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SOMMAIRE 
La période de transition, c'est-à-dire de 3 semaines avant à 3 semaines après la 
parturition, est une période critique pour les vaches laitières puisqu'elles font face à 
divers changements métaboliques et immunologiques. Pendant cette période, les vaches 
sont en état de balance énergétique négative causée par l'augmentation de la demande en 
nutriments pour la production laitière. Pour répondre à cette demande, les vaches doivent 
mobiliser leurs réserves corporelles ce qui peut entraîner d'importants problèmes de 
santé. Ce projet avait pour but d'évaluer si la traite incomplète ou la tétée pendant les 5 
premiers jours de lactation peut diminuer les problèmes de santé suite à la parturition sans 
affecter la production laitière subséquente. Quarante-sept vaches Holstein multipares ont 
été assignées à l'un des 3 traitements suivants. Les vaches du traitement Témoin ont été 
complètement traites 2x par jour; celles du traitement Incomplet ont été partiellement 
traites (environ 1/3 du lait a été récolté) 2x par jour jusqu'au jour 5 et celles du traitement 
Tétée ont été laissées avec le veau qui pouvait téter ad libitum jusqu'au jour 5 en plus 
d'être traites complètement lx par jour du jour 3 au jour 5. La production laitière, la 
consommation alimentaire, certains métabolites sanguins et quelques fonctions 
immunitaires ont été mesurés sur chacune des vaches. Les traitements n'ont pas affecté la 
production laitière subséquente des vaches et aucune différence n'a été observée entre les 
traitements pour la consommation alimentaire. Les vaches des traitements Partiels 
(Incomplet + Tétée) ont montré des concentrations sanguines 16% plus élevées en 
glucose, 21% plus faibles en acides gras non estérifiés et 44% plus faibles en bêta-
hydroxybutyrate. Ces différences de concentrations ont persisté jusqu'au jour 5 pour les 
acides gras non estérifiés et jusqu'au jour 21 pour le glucose et les bêta-hydroxybutyrate. 
Bref, les traitements Partiels ont permis d'améliorer la glycémie et de diminuer les 
concentrations en métabolites sanguins néfastes. Par contre, les fonctions immunitaires 
évaluées n'ont pas permis de mettre en évidence que la diminution de la récolte en lait en 
début lactation améliore le statut immunitaire des vaches laitières. Néanmoins, ils ont 
montré une différence significative entre le jour 2 et le jour 61 pour la prolifération des 
lymphocytes et la production d'interleukine-4. De plus, une corrélation négative a été 
observée entre la teneur en acides gras non estérifiés du sérum et la prolifération des 
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lymphocytes. En conclusion, la diminution de la récolte en lait pendant les 5 premiers 
jours de lactation permet de réduire les désordres métaboliques sans avoir de répercussion 
négative sur la production laitière subséquente des vaches. 
Mots clés : Acides gras non estérifiés, Bêta-hydroxybutyrate, Fonctions immunitaires, 
Glucose, Période de transition, Tétée, Traite partielle. 
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1- INTRODUCTION 
1.1 La production laitière canadienne et son évolution 
La production laitière s'est implantée au Canada dès le début du 17e siècle et, à cette 
époque, la production était vivrière. Le lait récolté servait uniquement à nourrir la famille 
et les surplus étaient transformés en beurre et en fromage directement à la ferme. À partir 
de 1860, la technologie s'est intensifiée et la transformation du lait en fromage se faisait 
désormais en usine. La distribution du lait dans les centres urbains a, quant à elle, débuté 
au début du 20e siècle (Musée de l'agriculture du Canada, 2005). 
Au 20e siècle, l'industrie laitière a pris le tournant de la modernisation entraînant une 
augmentation importante de la production laitière des vaches passant de 3012 
kg/vache/an en 1966 à 8153 kg/vache/an en 2010 (figure 1.1). L'industrie laitière occupe 
donc une place importante dans l'économie du Canada. En 2010, les recettes nettes à la 
ferme s'élevaient à 5.5 milliards de dollars et les ventes totalisaient 13.7 milliards de 
dollars ce qui représentait 15% des ventes du secteur alimentaire au Canada (Centre 
canadien d'information laitière). 
La modernisation a poussé les agriculteurs à augmenter leur production laitière afin de 
maximiser leur rendement. Les vaches ont donc été sélectionnées, année après année, 
pour une meilleure production. Cependant, l'accroissement de la production laitière a 
augmenté la susceptibilité des animaux aux problèmes métaboliques et digestifs, comme 
les déplacements de caillette et les acétonémies, en plus de diminuer grandement leurs 
performances de reproduction. (Gofï et Horst, 1997a; Hansen, 2000) La faible fertilité 
des vaches d'aujourd'hui entraîne une plus grande réforme de jeunes animaux qui 
avaient, au départ, une espérance de vie de 10-15 ans (Sewalen et al, 2008; De Vries et 
al. 2010). 
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Figure 1.1 : Production laitière par vache par an au Québec de 1966 à 2010 (Figure 
adaptée d'Agri-réseau) 
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1.2 La période de transition caractérisée par la balance énergétique négative 
La période de transition chez la vache laitière s'étend de la troisième semaine avant 
jusqu'à la troisième semaine après le vêlage (Grummer, 1995). Pendant cette période, les 
vaches passent d'un état non productif, c'est-à-dire le tarissement, à un état où elles 
doivent produire d'importantes quantités de lait. L'initiation de la lactation arrive au 
même moment où la consommation alimentaire des vaches est réduite ce qui place les 
animaux dans un état de balance énergétique négative (Bauman et Currie, 1980) (figure 
1.2). En effet, pendant les trois semaines avant le vêlage, la consommation volontaire de 
matière sèche chute de 10 à 30% comparativement à la consommation en début 
tarissement (Drackley et al., 2005). Cette diminution de prise alimentaire est causée par 
le fœtus, le liquide amniotique et les membranes fœtales qui créent une pression sur le 
rumen. Habituellement, la consommation alimentaire est à son plus bas près du vêlage. 
Ceci s'explique par le fait qu'il y a une compétition entre le début de la synthèse du lait et 
la phase de croissance majeure du fœtus. Pendant les deux derniers mois de gestation, le 
fœtus acquerra 60% de son poids nécessitant des besoins en nutriments, comme le 
glucose et les acides aminés, équivalents aux besoins nutritionnels qui serait nécessaires à 
la glande mammaire pour produire 3 à 6 kg de lait par jour (Ingvartsen et Andersen, 
2000). 
Par contre, la période la plus critique pour la vache laitière se situe après le vêlage lorsque 
la production laitière augmente rapidement. En effet, pendant cette période, les besoins en 
nutriments de la glande mammaire sont si grands par rapport au métabolisme total que la 
vache est considérée comme un appendice à la glande mammaire (Bauman et Currie, 
1980). Plusieurs adaptations métaboliques sont donc nécessaires afin de permettre la 
production abondante de lait (tableau 1). Cependant, ces changements métaboliques et les 
contraintes imposées par la diminution de consommation alimentaire couplées à 
1'immunosuppression et aux autres facteurs de stress, qui surviennent pendant cette 
période, contribuent à la haute incidence de problèmes infectieux et de désordres 
métaboliques (Drackley et al., 2005; Mallard et al., 1998). Ces problèmes de santé ont 
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un impact important sur la production laitière des vaches. En effet, les vaches souffrant 
d'un problème de santé, autour de la mise-bas, produisent 7.2 kg de lait par jour de moins 
pendant les 20 premiers jours suivants le vêlage que les vaches en santé. Cette diminution 
de production laitière entraîne des pertes économiques importantes pour les producteurs 
laitiers (Drackley, 1999). Il est donc crucial pour la vache de passer à travers la période 
de transition de la manière la plus douce et graduelle possible afin qu'elle en ressorte en 
santé et productive. 
Semaine (relative au vêlage) 
[ Production (kg/jr) Apport énergétique (Mcal/jr) Bilan énergétique (Mcal/jr) j 
Figure 1.2 : Courbe de lactation et consommation alimentaire d'une vache laitière 
(Adaptée de Bauman et Currie, 1980). 
Certains facteurs prédisposent les vaches laitières à un déficit énergétique plus sévère. 
Tout d'abord, la condition de chair a un impact important sur le niveau de balance 
énergétique des vaches. Lors de périodes de stress métabolique, comme la période de 
transition, les vaches obèses (2^.0; l=très maigre et 5=très grasse) subissent une plus 
grande augmentation de la lipolyse des tissus adipeux que les vaches ayant une condition 
de chair normale (± 3.0). Une augmentation de la condition de chair a pour effet une 
augmentation de la taille et une baisse de la sensibilité à l'insuline des cellules adipeuses 
(Bobe et al, 2004). Cette situation résulte en une importante diminution de leur 
consommation alimentaire accentuant leur déficit énergétique et entraînant une plus 
grande susceptibilité aux problèmes métaboliques, comme la stéatose hépatique, et une 
altération du système immunitaire (Morrow, 1976; Rukkwamsuk et al., 1998; Stockdale, 
2001; Lacetera et al., 2005). La diète et la régie alimentaire pré et post-partum ont, 
également, un impact sur le niveau de balance énergétique des vaches laitières. Des 
changements alimentaires brusques ou l'ajout de gras en début lactation, dans le but 
d'hausser la densité énergétique de la diète, augmentent les risques d'acidose ruminale et 
de problèmes métaboliques. L'acidose survient lorsque les bactéries du rumen produisent 
rapidement du lactate en réponse à la diète riche en énergie sous forme d'amidon et que 
cette production excède la capacité de l'écosystème microbien ruminai (protozoaires, 
bactéries) à convertir le lactate en acides gras volatiles. L'accumulation de lactate dans le 
rumen entraîne une diminution du pH ruminai qui entraîne une diminution de la 
consommation alimentaire (Goff et Horst, 1997a; Van Knegsel et al., 2007). De plus, les 
diètes riches en énergie augmentent les risques de déplacement de caillette ce qui cause 
aussi une diminution importante de la prise alimentaire. Des aliments de piètre qualité, 
comme des fourrages contenant de forte concentration d'acide butyrique, diminuent 
également la consommation alimentaire. Aussi, la restriction alimentaire et/ou le jeûne, 
imposés aux vaches quelques jours avant la parturition dans le but de diminuer leur 
condition de chair, entraînent une augmentation des risques de stéatose hépatique en plus 
d'augmenter la sévérité de la balance énergétique négative. (Grummer, 1995; Bobe et al., 
2004). Malgré qu'il n'existe pas de recette miracle pour régler le déficit énergétique des 
vaches laitières en période de transition et que plusieurs facteurs prédisposent les vaches 
à ce problème, une condition de chair normale (± 3.0) ainsi qu'une ration équilibrée et 
constituée d'aliments de qualité aideront grandement à diminuer la sévérité de la balance 
énergétique négative. 
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Tableau 1. Liste de quelques changements métaboliques survenant avec l'initiation de la 
lactation (Tiré de Bauman et Currie, 1980). 
Fonctions physiologiques Changements métaboliques Tissus impliqués 
Synthèse du lait Augmentation de l'utilisation des 
nutriments 
Glande mammaire 
Métabolisme des lipides Augmentation de la lipolyse et 
diminution de la lipogenèse 
Tissus adipeux 
Métabolisme des glucides Augmentation de la 
néoglucogenèse et de la 
glycogénolyse 
Foie 
Métabolisme des protéines Mobilisation des réserves 
protéiques 
Muscles et autres tissus du corps 
Métabolisme minéral Augmentation de l'absorption et de 
la mobilisation du calcium 
Reins, foie, intestin et os 
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1.3 Changements métaboliques 
À l'approche de la parturition, les vaches subissent des changements métaboliques 
importants souvent reliés directement à la balance énergétique négative. En effet, cette 
période est marquée par des variations sanguines au niveau des acides gras non estérifiés 
(AGNE), du bêta-hydroxybutyrate (BHBA), du glucose, du calcium, du phosphore et de 
l'urée. 
1.3.1 Acides gras non estérifiés (AGNE) 
Pendant la période de transition, il y a une augmentation de la mobilisation des 
triglycérides stockés dans les adipocytes. Lors de la lipolyse, les acides gras sont libérés, 
via I'activation d'une lipase intracellulaire, et libérés dans la circulation sous forme non 
estérifié. Ceux-ci seront majoritairement captés par le foie où ils seront totalement oxydés 
en dioxyde de carbone pour fournir de l'énergie au foie; partiellement oxydés pour 
produire des corps cétoniques qui seront, par la suite, libérés dans la circulation sanguine 
et qui serviront de combustibles aux tissus; ou être reconvertis en triacylglycéroles 
(TAG). Ils pourront être exportés ou stockés dans le foie sous forme de lipoprotéine 
(Bauman et Currie, 1980; Pullen et al., 1989; Drackley et al, 2005). 
Autour de la parturition, la capacité hépatique à convertir les AGNE en TAG augmente 
lorsque la synthèse de lipides (sous forme de TAG) excède l'oxydation et l'exportation 
des lipides par le foie ce qui cause la stéatose hépatique. La stéatose altère les fonctions 
métaboliques du foie, comme la néoglucogenèse. En effet, l'accumulation de TAG dans 
les hépatocytes entraîne une diminution de la capacité à synthétiser le glucose à partir du 
propionate et entraîne une diminution de la synthèse de l'urée. Les vieilles vaches, les 
fortes productrices et les vaches ayant un système immunitaire affaibli sont plus à risque 
de souffrir d'une stéatose hépatique (Grummer, 1993; Grum et al, 1996; Strang et al., 
1998; Drackley, 1999; Overton et al., 1999; Duffield, 2000; Bobe et al., 2004). 
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Plus la balance énergétique est négative, plus il y a mobilisation des réserves et 
augmentation des concentrations sanguines d'AGNE (Bauman et Currie, 1980; Drackley 
et al., 2005). Selon LeBlanc et al. (2005), une concentration >0.5 mM d'AGNE pendant 
les 4 dernières semaines pré-partum est indicative de balance énergétique négative et les 
vaches excédant ce seuil sont plus susceptibles de développer des problèmes de santé 
suite au vêlage. La figure 1.3 montre les variations dans les concentrations d'AGNE par 
rapport à la consommation alimentaire pendant la période de transition. Elle met 
également en évidence la corrélation négative qui existe entre la balance énergétique et 
les concentrations d'AGNE. 
Dans une étude réalisée par Vazquez-Anon et al. (1994), il a été montré qu'il y a une 
augmentation importante des concentrations d'AGNE à partir du jour 5 avant le vêlage et 
qu'elles atteignent un pic à plus de 1000 1 jour après. Par la suite, les concentrations 
diminuent au cours des trois semaines suivantes. Cette augmentation survient avant la 
diminution de prise alimentaire suggérant que la consommation alimentaire n'est pas le 
seul facteur influençant la mobilisation des réserves corporelles. En effet, à l'approche du 
vêlage, des changements hormonaux importants surviennent dans le but de favoriser la 
néoglucogenèse et la mobilisation des réserves afin de rendre l'énergie disponible pour le 
fœtus et la synthèse du lait. Il se produit alors une diminution dans le ratio 
insuline/glucagon pour aider à la lipolyse. De plus, Grummer et al. (1993) ont démontré 
que la hausse des concentrations d'oestrogène, à la parturition, entraîne une augmentation 
de l'accumulation de triacylglycéroles dans le foie lorsque les AGNE sont élevés dans le 
plasma. De plus, les concentrations élevées d'AGNE, 7 jours avant le vêlage, sont 
associées à une plus grande incidence d'acétonémie, de déplacement de caillette et de 
rétention placentaire (Dyk et al, 1995). En conclusion, les AGNE sont des indicateurs de 
balance énergétique négative et leur augmentation, pendant la période de transition, a un 
impact négatif sur la santé des vaches. 
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Figure 1.3 : Consommation volontaire de matière sèche (CVMS) (•) et concentrations 
d'acides gras non estérifiés (AGNE) (o) de vaches Holstein multipares pendant la période 
de transition (Tirée de Grummer, 1993). 
1.3.2 Bêta-hydroxybutyrate (BHB A) 
La balance énergétique négative que subissent les vaches autour de la parturition entraîne 
une accumulation de triacylgjycéroles dans le foie. Cette accumulation cause l'altération 
des fonctions des hépatocytes et, l'acétyl-CoA qui n'est pas incorporée dans le cycle 
d'acide tricarboxylique est convertie en corps cétoniques c'est-à-dire en acétone, en 
acétoacétate et en bêta-hydroxybutyrate. Donc, plus la balance énergétique négative est 
sévère, plus il y a mobilisation des réserves corporelles et plus les concentrations de corps 
cétoniques augmentent (Duffield, 2000; Ingvartsen et Andersen, 2000). Dans une étude 
réalisée par Vazquez-Anon et al. (1994), il a eu une diminution rapide des concentrations 
de BHBA (24%) entre les jours 5 et 3 avant le vêlage, suivi, du jour 1 avant le vêlage 
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jusqu'au jour 21 après le vêlage, d'une augmentation drastique. Cette augmentation 
soudaine est directement reliée à la balance énergétique négative et aux fortes 
concentrations en AGNE qui surviennent pendant cette période. 
Les concentrations élevées de BHBA causent une maladie métabolique : l'acétonémie. 
L'acétonémie clinique réfère aux animaux ayant des concentrations de BHBA ^000 
|iM/L (26 mg/dL). Elle est habituellement diagnostiquée chez les vaches de parité 2 à 4 
entre la première et la troisième semaine après le vêlage (Peek et Divers, 2008). Les 
animaux souffrant d'acétonémie clinique montrent une perte d'appétit, spécialement pour 
les concentrés, ainsi qu'une diminution de poids et de production laitière. Ils ont 
fréquemment des selles dures et sèches et ils peuvent montrer des symptômes nerveux 
comme un léchage excessif ou des épisodes d'aveuglement (Duffield, 2000). 
L'acétonémie sous-clinique réfère à des concentrations de BHBA se situant entre ±1400 
et 3000 jxM/L (14.4 - 26 mg/dL) et elle est habituellement diagnostiquée pendant la 
première semaine de lactation. Ce type d'acétonémie se présente habituellement en 
l'absence de signe clinique, bien que parfois les vaches subissent une perte de production. 
Elle est habituellement décelée par l'odeur d'acétone retrouvée dans la bouche des 
animaux (Dohoo et Martin, 1984; Duffield, 2000). Opsina et al. (2010) ont démontré 
qu'il y a une diminution de la production laitière lorsque les concentrations de BHBA 
sont >10 mg/dL. Le pourcentage de vache pouvant souffrir d'acétonémie clinique tôt 
après le vêlage peut atteindre 15% et les coûts engendrés peuvent être importants pour les 
producteurs (Duffield, 2000). En effet, les acétonémies survenant chez des vaches de 
parité 4 et plus entraînent une diminution de production laitière de 535 kg par vache pour 
305 jours (Rajala-Schultz et al., 1999). Sans compter que l'augmentation des 
concentrations de BHBA après le vêlage est fortement liée au développement de 
déplacement de caillette et de mammite (LeBlanc et al, 2005; Peek et Divers, 2008). 
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1.3.3 Glucose 
Le glucose est un nutriment clé dans la synthèse du lait puisqu'il sert à la fabrication du 
lactose (Drackley et al, 2001). Pour contrôler la glycémie, les vaches laitières ont recours 
à la néoglucogenèse, à la glycogénolyse et à la glycogénogenèse. Chez les ruminants, peu 
de glucose survie à la fermentation ruminale et la néoglucogenèse fournit 90% du glucose 
nécessaire en utilisant principalement le propionate provenant de la fermentation 
ruminale (Young, 1977). Cependant, la faible consommation alimentaire des vaches, 
après la parturition, réduit la production de propionate à un niveau insuffisant pour 
synthétiser la quantité totale de glucose nécessaire et entraîne l'hypoglycémie chez les 
vaches. Le foie peut également contrôler la glycémie à l'aide de la glycogénolyse c'est-à-
dire par la libération du glucose-1-phosphate et par la glycogénogenèse qui entrepose le 
glucose sous forme de glycogène (Young, 1977). L'alanine, la glutamine, le lactate et le 
glycérol aideront également à la synthèse du glucose (Reynolds et al, 2003). 
L'initiation de la synthèse du lait et l'augmentation rapide de production laitière 
entraînent une augmentation de la demande en glucose par la glande mammaire qui 
utilise environ 80% de la quantité totale de glucose disponible. Par conséquent, pendant 
la période de transition, les besoins en glucose augmentent considérablement. En effet, ils 
passent de 1000-1100 g/jour 3 semaines avant le vêlage à >2500 g/jour 3 semaines après 
(Reynolds et al., 2003) (figure 1.4). De plus, à l'approche de la parturition, les 
concentrations de glucose diminuent drastiquement reflétant l'importante demande en 
énergie pour le fœtus et la glande mammaire. Par contre, il est parfois possible d'observer 
une augmentation rapide des concentrations en glucose un jour avant ou après le vêlage 
due à certains changements hormonaux (par exemple les glucocorticoïdes) qui stimulent 
la néoglucogenèse et à la glycogénolyse (Vazquez-Anon et al, 1994). 
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Figure 1.4 : Mesure de l'apport en glucose (barre blanche) et de la demande en glucose 
(barre noire) chez la vache laitière en période de transition (Tirée de Drackley et al, 
2001). 
1.3.4 Calcium 
Les os sont la principale réserve de calcium des vaches laitières. Dans les os, le calcium 
est disponible sous deux formes. Il y a le calcium situé dans les fluides entourant les os et 
le calcium qui se situe dans les canalicules des os. Lors d'une baisse de la calcémie, la 
sécrétion continue d'hormone parathyroïde entraîne la résorption du calcium entreposé à 
l'intérieur des os (Horst et Reinhardt, 1983; Horst et al., 1997). L'hormone 1.25-
dihydroxyvitamine D augmente l'absorption du calcium par l'intestin. Cette hormone est 
produite par les reins (à partir de la vitamine D) en réponse à une augmentation 
d'hormone parathyroïde dans le sang. (Horst et al., 1997; Goff, 2000). 
L'initiation de la production laitière, après le vêlage, est le facteur principal responsable 
de la demande importante en calcium. Chez les vaches mastectomisées, la demande en 
calcium est moindre que les vaches intactes ce qui explique pourquoi les vaches 
mastectomisées ne souffrent pas d'hypocalcémie (Kimura et al., 1999; Goff et al., 2002). 
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Pendant la période de tarissement, les besoins en calcium sont minimes (10 à 12 g par 
jour). Par contre, à partir de la parturition, les quantités de calcium requises grimpent à 
^0 g par jour (Horst et ai, 1997). Par exemple, une vache produisant 10L de colostrum 
perd environ 23g de calcium en une seule traite (Horst et ai, 1997). 
L'augmentation de la demande en calcium, suite au vêlage, peut entraîner 
l'hypocalcémie. L'hypocalcémie, appelée également fièvre vitulaire ou fièvre du lait, 
survient en général dans les 24 à 72 heures après la parturition. Comme le calcium est 
directement impliqué dans la contraction musculaire, sa chute entraîne une incapacité 
pour les animaux à se lever et par conséquent, à se nourrir et à s'abreuver (Peek et Divers, 
2008). Ainsi, les vaches qui subissent une fièvre du lait montrent une plus grande 
diminution de consommation alimentaire que les vaches saines accentuant le déficit 
énergétique en début lactation. Les risques de fièvre du lait augmentent en fonction de 
l'âge des animaux. En effet, comme la production laitière augmente avec l'âge, les 
vaches de troisième parité et plus sont davantage à risque que les vaches plus jeunes 
puisqu'elles ont des besoins en calcium plus élevés. De plus, les vaches âgées ont une 
capacité à mobiliser le calcium des os plus faible (Marquardt et ai, 1977; Curtis et ai, 
1984; Horst et ai, 1997). On peut conclure qu'une vache est en fièvre vitulaire lorsque la 
concentration sanguine de calcium est <7mg/100 ml. Cependant, les signes cliniques se 
font habituellement voir lorsque les concentrations se situent autour de 4mg/100ml (Goff 
et Horst, 1997a; Peek et Divers, 2008). 
L'hypocalcémie contribue à d'autres problèmes métaboliques comme les déplacements 
de caillette et les acétonémies car elle entraîne la diminution des fonctions des muscles 
lisses ce qui est critique pour les fonctions normales du tractus digestif (Marquardt et ai, 
1977; Curtis et ai, 1983). Les fièvres du lait empêchent également les contractions 
utérines nécessaires à l'expulsion du placenta entraînant une augmentation des risques de 
rétention placentaire (Curtis et ai, 1983; Goff et Horst, 1997a). De plus, l'hypocalcémie 
empêche la sécrétion d'insuline réduisant la captation de glucose par les tissus (Littledike 
et ai, 1970 cité par Goff et Horst, 1997a). La prise réduite de glucose amplifie la 
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mobilisation lipidique ce qui augmente, également, les risques d'acétonémies (Goff et al, 
1996; Goff et Horst, 1997a). 
1.3.5 Phosphore 
Le phosphore agit sur la structure et sur la fonction des cellules. Il est important pour la 
division et la croissance des cellules en plus d'être impliqué dans l'absorption et 
l'utilisation des acides gras et des protéines. Tout comme le calcium, le phosphore est 
régulé par l'hormone parathyroïde et il se retrouve principalement dans les os. Son 
absorption est régulée par la vitamine D et s'effectue au niveau du petit intestin sous 
forme de phosphate (Harris et al., 1990). 
Pendant la lactation, les besoins en phosphore des vaches laitières augmentent dû à la 
quantité de phosphore contenue dans le lait (0.095%). Afin de combler les besoins des 
animaux, il est important, pendant le tarissement, de maintenir une balance 
calcium/phosphore entre 1 et 1.5 (Harris et al., 1990). Les concentrations normales de 
phosphore dans le plasma se situent entre 5.6 et 6.5 mg/dL (Peek et Divers, 2008). Une 
hypophosphatémie peut entraîner une fragilité au niveau des os tandis qu'une 
hyperphosphatémie peut augmenter la susceptibilité des animaux aux fièvres du lait 
(Harris et al., 1990; Goff, 2000). 
1.3.6 Urée 
Les protéines brutes fournies dans l'alimentation des vaches se divisent en deux groupes 
selon leur digestibilité ruminale. En effet, il y a la protéine ingérée non dégradée et la 
protéine ingérée dégradée (Block, 1998). Ces protéines sont fermentées par les bactéries 
ruminales pour produire des chaînes carbonées et de l'ammoniaque. L'ammoniaque, qui 
est toxique pour la vache, sert à produire des acides aminés en plus d'être incorporée dans 
les protéines microbiennes. Ces protéines sont la source majeure de protéine pour les 
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vaches laitières et sont absorbées par l'intestin grêle (Leng et Nolan, 1984). Lorsque 
l'ammoniaque est présente en trop grande quantité dans le rumen, elle est envoyée au foie 
où elle est transformée en urée. Par contre, pendant la période de transition, les acides 
aminés sont mobilisés pour faire de l'énergie afin d'aider à combler le déficit énergétique 
(Visek, 1984; Leng et Nolan, 1984 Block, 1998). 
Autour du vêlage, le déficit énergétique subit par les animaux entraîne des difficultés 
pour transformer l'ammoniaque en urée ce qui cause vine augmentation des 
concentrations sanguines d'urée. Des valeurs d'urée acceptables devraient se situer entre 
10 et 16 mg/dL (Valacta). Par contre, suite au vêlage, l'infiltration de gras dans le foie 
peut altérer jusqu'à 40% la capacité des hépatocytes à transformer l'ammoniaque en urée 
(Strang et al., 1998). L'ammoniaque qui s'accumule au niveau des tissus hépatiques 
diminue l'habileté du foie à convertir le propionate en glucose ce qui altère la 
néoglucogenèse et, par conséquent, influence négativement la balance énergétique. De 
plus, des concentrations d'urée supérieures à 15,4 mg/dL peuvent avoir des effets 
néfastes sur la fertilité, l'immunité et le système nerveux central (Ferguson et al, 1993; 
Strang et al., 1998; Rajala-Schultz et al., 2000) Bref, moins il y a d'énergie, plus il y a 
d'urée et plus il y a d'urée, plus la balance énergétique négative est sévère. En 
conclusion, un niveau élevé d'urée reflète un déséquilibre dans le ratio protéine/énergie 
(Visek, 1984; Block, 1998; Overton et al., 1999). 
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1.4 Changements hormonaux 
La période de transition est caractérisée par divers changements hormonaux. En effet, il 
existe des variations au niveau du Cortisol, de l'insuline, du glucagon, de la progestérone, 
de l'œstrogène, de la leptine et de la prolactine, une hormone majeure impliquée dans la 
lactation. 
1.4.1 Cortisol 
Le Cortisol est un glucocorticoïde produit par les glandes surrénales à partir du 
cholestérol. Sa sécrétion est contrôlée par l'axe hypothalamo-hypophysaire, par 
l'intermédiaire de l'ACTH (adrénocorticotrophine) (Akers et Denbow, 2008). Le Cortisol 
est souvent utilisé comme indicateur de stress et de douleur (Forslund et al., 2010). Les 
concentrations de Cortisol dans le plasma augmentent grandement autour de la parturition. 
En effet, trois jours avant le vêlage, les concentrations se situent entre 4 et 8 ng/ml puis 
elles atteignent rapidement 15 à 30 ng/ml le jour de la parturition suggérant que les 
animaux subissent un stress important lors du vêlage (Goff et Horst, 1997a) (figure 1.5). 
Cette augmentation des concentrations de Cortisol est d'autant plus importante chez les 
animaux souffrant d'hypocalcémie (Goff et Horst, 1997a; Forslund et al., 2010). En effet, 
le Cortisol inhibe la mobilisation de calcium des os (Horst et Jorgensen, 1982). 
L'augmentation des concentrations de Cortisol est, également, reconnue comme un 
facteur augmentant l'incidence de rétention placentaire (Goff et Horst, 1997a). Par 
contre, chez les vaches souffrant d'acétonémies, de métrites ou de mammites il n'y a pas 
d'augmentation des concentrations de Cortisol. Finalement, le Cortisol a un effet 
immunosuppressif puisqu'il diminue la capacité des lymphocytes à sécréter les IgM et les 
interféron-y en plus de diminuer les capacités fonctionnelles des lymphocytes (Nonnecke 
et al., 2003). Aussi, l'augmentation de Cortisol autour de la parturition altère les fonctions 
de phagocytose des cellules phagocytaires en plus d'entraîner une diminution du nombre 
de neutrophiles (Schalm et al., 1975 cité par Roth et al., 1982; Roth et Kaeberle, 1982). 
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Figure 1.5 : Variations des concentrations de glucocorticoïdes (Cortisol) chez les vaches 
laitières en période de transition (Tirée de Invartsen et Andersen, 2000) 
1.4.2 Insuline et glucagon 
L'insuline et le glucagon sont deux hormones produites par les îlots de Langerhans dans 
le pancréas. Ces deux hormones régulent le glucose sanguin. En effet, lorsque les 
concentrations de glucose sanguin sont élevées, le pancréas libère de l'insuline afin de 
favoriser la prise de glucose et la formation de glycogène et de gras. Ceci entraîne une 
diminution du taux de glucose sanguin et favorise ainsi l'hypoglycémie. Lorsque les 
concentrations de glucose sont faibles, le glucagon est libéré entraînant ainsi l'arrêt de la 
formation de glycogène et favorisant, par le fait même, le retour de la concentration de 
glucose sanguine à la normale (Akers et Denbow, 2008). Denbow et al. (1986) ont 
démontré que l'augmentation de la sécrétion d'insuline est directement reliée à 
l'augmentation des concentrations de glucose. En s'associant ainsi aux concentrations de 
glucose, l'insuline reflète le statut énergétique des vaches laitières. Sa baisse de 
concentration, sept jours avant le vêlage, l'implique dans la régulation de la 
consommation alimentaire et du poids (Porte et Woods, 1981; Dann et al., 2005). En 
effet, la diminution des concentrations d'insuline avant le vêlage entraîne une diminution 
de la consommation alimentaire des vaches autour de la parturition accentuant ainsi la 
balance énergétique négative. 
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1.4.3 Œstrogène et progestérone 
L'œstrogène et la progestérone sont les deux hormones majeures impliquées dans le cycle 
œstral. En début de lactation, les concentrations d'oestrogène sont faibles (20 pg/ml) 
tandis qu'en milieu gestation elles atteignent 300 pg/ml. Sept jours avant le vêlage, les 
concentrations d'oestrogène augmentent nettement. Elles peuvent parfois atteindre 4000 à 
6000 pg/ml, comme c'est le cas pour l'estrone. La progestérone, quant à elle, suit le 
chemin inverse. En effet, pendant les 240 premiers jours de gestation, les concentrations 
de progestérone augmentent pour atteindre un pic de 7 à 8 ng/ml. À partir du jour 240, les 
concentrations de progestérone commencent lentement à diminuer. Un peu avant la 
parturition (jour 280), les concentrations chutent drastiquement pour atteindre des 
niveaux quasi indétectables aux alentours du jour 290 (Goff et Horst, 1997a) (figure 1.6). 
Les concentrations élevées d'oestrogène autour de la parturition contribuent à la 
diminution de la consommation volontaire de matière sèche et donc à l'accentuation de la 
balance énergétique négative (Grummer et al., 1993). La progestérone, quant à elle, 
améliore la consommation alimentaire (Ingvartsen et Andersen, 2000). 
Œstrogène et 
progestérone (ng/ml) u 
U« M* 2M 
Jours après la conception 
Figure 1.6 : Variations des concentrations d'oestrogène (o) et de progestérone ( A )  en fin 
gestation et autour de la parturition. La parturition survenant au jour 287 (Tirée de Goff et 
Horst, 1997a). 
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1.4.4 Leptine 
La leptine est une hormone sécrétée par le tissu adipeux et elle joue un rôle clé dans 
plusieurs processus métaboliques mais, principalement, elle informe l'organisme sur le 
niveau de réserves lipidiques de l'animal. Elle est aussi impliquée dans la régulation de la 
prise alimentaire (Chilliard et al., 1999; Accorsi et al, 2005). La leptine agit sur le 
cerveau et sur les tissus périphériques entraînant, du même coup, une perte d'appétit et 
une augmentation de la dépense énergétique. L'augmentation de la production de leptine, 
causée par une augmentation de la taille des cellules adipeuses et par l'augmentation des 
graisses corporelles de l'animal, entraîne une diminution de la consommation alimentaire 
(Chilliard et al., 1999; Ingvartsen et Andersen, 2000). L'hypoleptinémie est, quant à elle, 
un signal de sous-nutrition (Halaas et al., 1997). 
Pendant la période de transition, les concentrations de leptine dans le plasma chutent 
(Block et al, 2001) (figure 1.7). Cette diminution est reliée à la lipolyse intense ainsi qu'à 
la perte de poids qui survient chez les vaches pendant cette période. Il a été démontré 
qu'il existe une corrélation négative entre les concentrations sanguines de leptine et 
d'AGNE tandis qu'une corrélation positive existe entre les concentrations de leptine et 
d'insuline. En effet, les faibles taux d'insuline, autour du vêlage, peuvent être un facteur 
responsable de la diminution de la leptine qui survient au même moment (Block et al., 
2001; Accorsi et al, 2005). De plus, il est possible que la réduction des concentrations de 
leptine soit due, en partie, à la lactation puisqu'un transfert de cette hormone du plasma 
au lait a été observé chez l'humain (Casabiell et al, 1997). En résumé, la diminution des 
concentrations en leptine autour de la parturition est reliée au déficit énergétique ainsi 
qu'à la mobilisation des réserves corporelles (Accorsi et al., 2005). 
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Figure 1.7 : Variations des concentrations de leptine pendant la période de transition 
chez la vache laitière (Tirée de Block et ai, 2001). 
1.4.5 Prolactine 
Bien que la prolactine soit impliquée dans de nombreuses fonctions, elle est, entre autre, 
une hormone reliée directement à la lactation. Elle est nécessaire à la synthèse et à la 
sécrétion du lait et au maintien de la lactation (Akers et Lefcourt, 1984; Akers et 
Denbow, 2008). Les concentrations de prolactine dans le plasma augmentent rapidement 
le jour avant le vêlage rendant la prolactine en partie responsable de l'augmentation de la 
synthèse du colostrum (Goff et Horst, 1997a). Aussi, l'augmentation des niveaux de 
prolactine avant la mise-bas favorise la lipolyse (Herdt, 1988). En effet, son augmentation 
peut contribuer à l'élévation des concentrations d'AGNE avant le vêlage (Vazquez-Anon 
et al., 1994). De plus, les stress aigus (douleur, bruit) et chroniques (privation d'eau) 
entraînent une augmentation des concentrations de prolactine (Gordon et al, 1979). La 
prolactine est libérée en réponse à la stimulation du trayon et son degré de réponse est 
dépendant de la durée et de l'intensité de la stimulation (Reinhardt et Schams, 1974; 
Reinhardt et Schams, 1975). De plus, la quantité de prolactine libérée est positivement 
corrélée avec la production laitière des vaches (Koprowski et Tucker, 1973; Akers et 
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Lefcourt, 1984). Wall et al. (2006) ont démontré que l'injection de prolactine exogène 
pendant les premiers 21 jours en lait, entraîne une augmentation de la production laitière 
similaire à celle observée avec une augmentation de la fréquence de traite. Finalement, il 
existe des évidences comme quoi la prolactine est une hormone galactopoïétique puisque 
des vaches traitées à la quinagolide, un puissant inhibiteur de libération de prolactine, 
réduit la production laitière (Laçasse et al., 2011). 
1.5 Marqueurs protéiques de la phase aiguë 
Après le vêlage, les vaches subissent des changements au niveau des protéines de la 
phase aiguë. Plus particulièrement, au niveau de l'haptoglobine. 
1.5.1 Haptoglobine 
Malgré qu'il y ait plusieurs marqueurs protéiques de la phase aiguë (le sérum amyloïde 
A, le fibrinogène, la céruloplasmine, etc.) chez la vache laitière, l'haptoglobine est 
considérée comme le marqueur protéique de l'inflammation aiguë le plus pratique. Elle 
est pratique puisque ses valeurs physiologiques (concentration) sont très faibles quasi 
indétectables, en plus, de ne pas être influencées par le sexe, l'âge et la génétique 
(Humblet et Godeau, 2005). Elle est synthétisée par le foie et libérée dans la circulation 
lorsque les récepteurs des hépatocytes sont stimulés par les cytokines lors de stress 
comme les inflammations et les infections bactériennes (Kushner, 1993). Son attrait le 
plus important réside dans le fait qu'elle augmente de manière fulgurante (plus de 100 
fois) lors d'une inflammation aiguë. Habituellement, elle commence à augmenter dans les 
12 à 24 heures après le début de l'inflammation (Conner et al., 1988). De plus, la 
concentration de l'haptoglobine diminue rapidement si l'animal subit un traitement 
antibiotique ou anti-inflammatoire mais elle ne diminue pas s'il n'y a pas guérison. Grâce 
à ces fluctuations, elle peut permettre de poser des pronostics et même de suivre des 
traitements. En général, la littérature s'accorde pour affirmer que les valeurs de référence 
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pour l'haptoglobine chez les bovins en santé se situent entre 0 et 70 mg/L (Skinner et al., 
1991; Salonene/a/., 1996). 
L'haptoglobine est une «protéine suicide» principalement synthétisée par les hépatocytes. 
Lors d'érythrolyse, elle se lie à l'hémoglobine libre circulante pour l'éliminer. De cette 
façon, elle protège la vache contre son activité oxydative en plus de protéger les reins 
contre sa néphrotoxicité. De plus, l'haptoglobine récupère le fer ce qui le rend 
indisponible pour les bactéries (Humblet et Godeau, 2005). 
Peu avant le vêlage, Uchida et al. (1993) ont observé une augmentation des 
concentrations d'haptoglobine qui atteignent un pic lors du vêlage. Par la suite, les 
concentrations redescendent à des niveaux de base vers les jours 7 à 14 postpartum. Hiss 
et al. (2009) ont, également, montré que les concentrations d'haptoglobine dans le sérum 
sont affectées par le vêlage. En effet, les concentrations sont plus faibles 4 semaines 
avant et plus élevées 1 semaine après (0.19 ± 0.03 mg/mL vs 1.6 ± 0.27 mg/mL; 
P<0.001) revenant à leurs niveaux de base (0.34 ± 0.09 mg/mL) 3 semaines après le 
vêlage. De plus, ils ont démontré que les concentrations en haptoglobine dans le lait sont 
plus élevées dans la première semaine après le vêlage (54 ± 17 fig/mL) et qu'elles 
diminuent à leurs niveaux de base (3.9 ± 0.8 jig/mL) 6 semaines après le vêlage. Il est 
important de mentionner qu'il existe une très forte corrélation entre le niveau 
d'haptoglobine dans le sang et dans le lait (Eckersall et al., 2001). 
Les infections intramammaires, qu'elles soient naturelles ou expérimentales, sont 
habituellement accompagnées par de hauts niveaux de protéines de la phase aiguë comme 
l'haptoglobine. D'un autre côté, les problèmes métaboliques comme les acétonémies et 
les hypocalcémies, ne sont pas des stimuli efficaces pour la synthèse d'haptoglobine 
puisque que ce ne sont pas des problèmes inflammatoires. Par contre, quelques études ont 
démontré que la stéatose hépatique pouvait s'accompagner d'une augmentation des 
concentrations en haptoglobine. Aussi, l'haptoglobine diminue la production d'anticorps 
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puisqu'elle interfère directement avec la production des cellules B et T (Skinner et al., 
1991; Salonen et al., 1996; Katoh et Nakawaga, 1999; Eckersall et al., 2006; Thielen et 
al., 2007). En résumé, l'haptoglobine est utile pour percevoir les problèmes 
inflammatoires pouvant survenir chez la vache laitière en période de transition. 
1.6 Changements immunologiques et immunosuppression 
Pendant la période de transition, les vaches laitières subissent des changements 
physiologiques majeurs qui entraînent une diminution de leur immunité. Cette 
immunosuppression peut augmenter la susceptibilité des animaux aux infections utérines 
et aux infections de la glande mammaire (Kehrli, 1989; Sheldon, 2004). Les deux types 
d'immunité, l'immvinité innée et l'immunité acquise, seront affectées par 
l'immunosuppression survenant autour de la parturition. 
1.6.1 Immunité innée 
L'immunité innée est la première à intervenir lors d'une infection. Cette réponse est 
rapide c'est-à-dire qu'elle se met en place en quelques heures. Les neutrophiles, les 
macrophages et les cellules cytotoxiques naturelles (cellule natural killer) sont les 
principales cellules impliquées dans l'immunité innée (Sordillo et al., 1997; Parham, 
2003). 
Les leucocytes polymorphonucléaires ou PMN sont les globules blancs les plus 
abondants du sang. Ils se retrouvent également dans le lait et, en faible nombre, dans les 
tissus sains (Parham, 2003). Lors d'infection, les macrophages, généralement déjà 
présents sur le site, libèrent des cytokines qui attirent les neutrophiles par chimiotactisme. 
Les neutrophiles quittent alors la circulation sanguine par diapédèse pour ce rendre sur le 
site infecté (Parham, 2003). Le chimiotactisme est un processus par lequel certaines 
substances, comme les cytokines, dirigent l'orientation et le mouvement de cellules. Les 
macrophages et les neutrophiles possèdent des récepteurs de surface (récepteur du 
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mannose, récepteur éboueur et le récepteur des glycans) leurs permettant de reconnaître 
les composantes moléculaires de plusieurs bactéries. Ils possèdent également un récepteur 
CD14 qui reconnaît le lipopolysaccharide bactérien en plus d'être porteurs des récepteurs 
C3b du complément (Cruse et Lewis, 2010). De plus, les neutrophils et les macrophages 
sont des phagocytes puisqu'ils sont spécialisés dans la phagocytose et la lyse de bactéries. 
La phagocytose est un processus par lequel la cellule ingère un microorganisme et le 
séquestre dans une vésicule intracellulaire nommée phagosome. À l'intérieur du 
phagosome, des enzymes lysosomales sont libérées ce qui permet de tuer et de digérer le 
microorganisme (Parham, 2003; Cruse et Lewis, 2010). 
Pendant la période de transition, la quantité de neutrophiles circulants chute de façon 
importante puisqu'ils sont mobilisés pour combattre la contamination bactérienne de 
l'utérus (Sheldon, 2004). En effet, une semaine après la parturition, la quantité de 
neutrophiles diminue du 2/3 comparativement à la quantité de neutrophiles présents une 
semaine avant le vêlage. De plus, avant la mise-bas, les fonctions des neutrophiles 
diminuent pour atteindre leur niveau le plus bas peu après la parturition et pour remonter 
lentement à leur niveauprépartum environ 4 semaines après le vêlage (Cai et al, 1994). 
Pendant la première semaine suivant la mise-bas, l'habileté des neutrophiles, à ingérer et 
à tuer les bactéries, est altérée. De plus, les vaches souffrant de rétention placentaire 
pendant la première semaine suivant le vêlage, subissent une diminution dans la capacité 
de migration de leurs neutrophiles ainsi qu'une réduction dans leur capacité d'ingestion 
de la semaine 2 avant le vêlage jusqu'à la semaine 2 après le vêlage (Nagahata et al, 
1988; Cai et al, 1994). Cette diminution des fonctions des neutrophiles peut, 
possiblement, être la cause des rétentions placentaires (Cai et al, 1994; Kimura et al., 
2002a). De plus, les neutrophiles de vaches souffrant de métrite ont une plus faible 
activité phagocytaire (Paisley et al, 1986). Finalement, ces altérations dans les fonctions 
des neutrophiles contribuent à augmenter l'incidence de mammites (Kehrli et Goff, 
1989). 
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1.6.2 Immunité acquise 
Comparativement à l'immunité innée, l'immunité acquise ou adaptative, se concentre 
spécifiquement sur le microorganisme impliqué dans l'infection. Ce type d'immunité 
réagit plus lentement mais il confère une immunité de longue durée qui s'améliore avec 
le nombre d'exposition. Les lymphocytes et les cellules présentatrices d'antigène sont les 
principales cellules impliquées dans l'immunité acquise (Sordillo et al., 1997; Parham, 
2003). 
Les lymphocytes se divisent en deux groupes soit les lymphocytes B et les lymphocytes 
T. Les lymphocytes T les plus importants sont les cellules T cytotoxiques (CD8), les 
cellules T auxiliaires (CD4) et les cellules T régulateurs. Grâce aux récepteurs à leur 
surface, les lymphocytes peuvent reconnaître divers antigènes. Les lymphocytes B 
produisent, quant à eux, des anticorps qui aideront à éliminer les pathogènes (Parham, 
2003). 
Suite au vêlage, la quantité de lymphocytes sanguins diminue grandement. En effet, 
Kimura et al. (2002a) ont démontré qu'il y a une diminution importante du nombre de 
lymphocytes T (lymphocytes T totaux, lymphocytes T cytotoxique et lymphocytes T 
auxiliaires) 27 jours avant la parturition et que certains d'entre eux ne reviennent à des 
niveaux normaux qu'au jour 27 après le vêlage. De plus, les lymphocytes subissent une 
altération de leurs fonctions puisque leur capacité à proliférer est altérée. En effet, les 
lymphocytes de vaches périparturiennes, stimulés à la concanavaline A, montrent des 
taux de prolifération plus faibles que ceux de vaches non gestantes ou en début lactation 
(Ishikawa, 1987; Kehrli et Goff, 1989). L'évaluation de la prolifération des lymphocytes 
permet d'évaluer la fonctionnalité des lymphocytes. De plus, la production d'IgM par les 
lymphocytes B et la sécrétion d'interferon- y par les lymphocytes T sont également 
altérées autour de la parturition (Detilleux, 1995; Ametaj et al., 2000). 
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1.6.3 Cytokines 
Les cytokines, produites par les leucocytes, sont des glycoprotéines impliquées dans le 
développement et dans la régulation du système immunitaire. Leurs effets peuvent être 
autocrines, paracrines ou endocrines. Une cytokine autocrine agit sur la cellule qui l'a 
produite, une cytokine paracrine agit sur une cellule voisine tandis qu'une cytokine 
endocrine agit sur une cellule à distance. Les cytokines comprennent les monokines et les 
lymphokines. Les monokines sont synthétisées par les macrophages et elles comprennent, 
entre autre, l'interleukine-1, le tumor necrosis factor et les interférons a et /3. Les 
lymphokines, quant à elles, sont produites par les lymphocytes T et les cellules 
cytotoxiques naturelles et elles incluent les interleukines 2 à 6 et l'interféron-y. Plus 
spécifiquement, l'interleukine-4 stimule la differentiation des cellules T en TH2, 
principales cellules régulatrices de l'immunité humorale tandis que l'interféron-y stimule 
la differentiation des cellules T en TH1, principales cellules régulatrices de l'immunité 
cellulaire (Parham, 2003; Cruse et Lewis, 2010). 
À l'approche de la parturition, les vaches laitières subissent une diminution du nombre de 
lymphocytes. Cette diminution explique en partie l'altération de l'activité de certaines 
cytokines dans la circulation et la glande mammaire. (Sordillo et al., 1991; Sordillo et 
al., 1997). Tout d'abord, l'activité des interférons-y diminue. Comme les interférons-y 
sont des activateurs puissants des cellules phagocytaires, l'altération de leurs fonctions 
contribue à la diminution de l'activité des neutrophiles et des macrophages augmentant, 
du même coup, les risques de mammite. De plus, l'interleukine-2, qui est impliquée dans 
la régulation de diverses réponses immunitaires, voit également ses fonctions altérées 
entraînant une augmentation du développement de problèmes viraux et bactériens 
(Sordillo et al., 1991; Cruse et Lewis, 2010). 
Certaines cytokines peuvent influencer la prise alimentaire. En effet, les interleukines 6 et 
8 ainsi que les interférons peuvent entraîner une diminution dans la consommation 
alimentaire des vaches laitières (Johnson, 1998; Plata-Salaman, 1998). 
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Finalement, les cytokines pro-inflammatoires, comme le tumor necrosis factor, 
augmentent la mobilisation des réserves corporelles et l'accumulation de gras au niveau 
du foie ce qui accentue la balance énergétique négative. De plus, ils diminuent la 
synthèse de certaines protéines comme l'albumine et le rétinol et augmentent la synthèse 
d'autres protéines comme l'haptoglobine et le sérum amyloïde-A (Drakley et al, 2005). 
1.7 Les causes de ('immunosuppression 
L'altération du système immunitaire commence en général aux alentours de 3 semaines 
avant le vêlage et se poursuit jusqu'à la troisième semaine suivant la parturition. Plusieurs 
causes peuvent expliquer en partie cette diminution des fonctions immunitaires. En effet, 
la balance énergétique négative, les métabolites, les micronutriments et les hormones 
peuvent influencer le système immunitaire. 
1.7.1 Influence de la balance énergétique négative 
L'initiation de la lactation entraîne une augmentation importante de la demande en 
nutriments et cette demande n'est pas comblée par la faible consommation alimentaire 
des vaches. Comme la lactation est une fonction primordiale chez la vache laitière 
pendant cette période, il est possible que le corps favorise cette fonction au détriment 
d'une autre. Comme 1'immunosuppression survient au même moment, il serait 
concevable que la fonction immunitaire ne soit pas considérée par le corps comme une 
fonction primordiale. Plusieurs études se sont penchées sur cette question. Tout d'abord, 
Kimura et al. (1999) ont démontré que les vaches mastectomisées ne subissent pas de 
balance énergétique négative et que leurs fonctions immunitaires ne sont quasiment pas 
affectées autour du vêlage comparativement à des vaches intactes. Par la suite, Gofï et al. 
(2002) ont montré que les vaches intactes mobilisent une plus grande quantité de gras 
corporel, suite à la parturition, que les vaches mastectomisées due à leur déficit 
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énergétique plus sévère. Finalement, les résultats de Kimura et al., (2002b) suggèrent que 
la demande métabolique, associée à l'initiation de la lactation, a un impact négatif sur les 
populations de PBMC. Bref, lorsque les vaches ne produisent pas de lait, elles ne sont 
pas en déficit énergétique et elles ne subissent pas d'altération de leur système 
immunitaire. La littérature suggère donc qu'il existe un lien étroit entre la balance 
énergétique négative et 1'immunosuppression. 
1.7.2 Influence des métabolites et des micronutriments 
Pendant la période de transition, les vaches laitières subissent d'importants changements 
métaboliques causés par l'initiation de la lactation. Tous ces changements pourraient être 
reliés à l'immunosuppression qui survient pendant cette période. La mobilisation 
importante des réserves adipeuses, qui survient en réponse au déficit énergétique, entraîne 
une augmentation des concentrations sanguines d'AGNE et de BHBA. Ces 
augmentations affectent les fonctions des neutrophiles et des leucocytes augmentant 
l'incidence de mammites, de métrites et de rétentions placentaires (Suriyasathaporn et al, 
2000; Lacetera, 2005). Il existe également une corrélation négative entre les 
concentrations d'AGNE et la prolifération des lymphocytes (Ster et al, 2011). De plus, 
l'initiation de la lactation entraîne une grande mobilisation des micronutriments. La 
colostrogenèse, quant à elle, nécessite de grande quantité de vitamine A et E ce qui cause 
une importante baisse autour de la parturition (Goff et al., 2002). Cette importante 
mobilisation peut entraîner certaines carences qui peuvent être reliées au phénomène 
d'immunosuppression tandis que la supplémentation peut améliorer les fonctions du 
système immunitaire (tableau 2). Bref, les métabolites et les micronutriments pourraient 
être l'une des causes de l'immunosuppression pendant la période de transition. 
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1.7.3 Influence des hormones 
Quelques hormones ont été reconnues comme ayant un effet suppresseur sur le système 
immunitaire. Tout d'abord, l'œstrogène est associée à l'altération des fonctions des 
neutrophils et des lymphocytes puisque l'augmentation des concentrations, 2 semaines 
avant le vêlage, coïncide avec le début de l'immunosuppression (Henricks et al., 1972; 
Convey et al., 1974; Roth et al, 1982). De plus, les concentrations de Cortisol 
augmentent rapidement à la parturition et diminuent au cours des 2 semaines suivantes. 
Ce glucocorticoïde peut être, en partie, responsable de l'immunosuppression puisqu'il 
inhibe 1'activation des lymphocytes en plus d'altérer la fonction des neutrophils. Son 
augmentation cause également une chute drastique du nombre de neutrophils et 
d'éosinophiles (Roth et al., 1982; Ishikawa, 1987; Kerhli et Goff, 1989). Finalement, la 
littérature montre clairement que les changements hormonaux pourraient être l'une des 
causes de l'immunosuppression. 
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Tableau 2. Sommaire des effets d'une carence ou d'une supplémentation en certains 
micronutriments sur l'immunité (Adapté de Sordillo et al, 1997). 
Micronutriments Carences Supplémentation Références 
Vitamine A î de la sévérité des mammites 
t de la réponse des 
glucocorticoïdes au stress 
4 du CCS 
t de la résistance à la 
mammite 
Johnston et Chew, 1984 
Sordillo et al., 1997 
Vitamine E 4 de l'efficacité des fonctions 
des neutrophils 
4 de l'incidence et de la 
durée des mammites 
f de la prolifération des 
lymphocytes 
Hogan et al., 1990 
Reddy et Frey, 1990 
Erskine, 1993 
Cuivre 4 de l'efficacité des fonctions 
des neutrophiles 
î de la susceptibilité aux 
infections bactériennes 
4 du nombre de quartiers 
infectés par la mammite 
Reddy et Frey, 1990 
Sordillo et al., 1997 
Sélénium 4 de l'efficacité des fonctions 
des neutrophiles 
4 de la production d'anticorps 
4 de la sévérité et de la 
durée des mammites 
Hogan et al., 1990 
Reddy et Frey, 1990 
Erskine, 1993 
Zinc 4 des fonctions des leucocytes 
t de la susceptibilité aux 
infections bactériennes 
4 des risques de 
mammites 
Reddy et Frey, 1990 
Sordillo et al., 1997 
t : Augmentation, | : Diminution 
1.8 Amélioration de la balance énergétique 
Afin d'améliorer la balance énergétique suite à la parturition, il est possible d'augmenter 
l'apport alimentaire des vaches, de traire les vaches prépartum ou de diminuer la 
fréquence de traite suite au vêlage. Pour de nombreuses raisons, il est difficile 
d'augmenter la consommation alimentaire des vaches périparturiennes. La chute de prise 
alimentaire en fin gestation est due en grande partie au fœtus. De plus, plusieurs travaux 
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ont montré que l'augmentation brusque de la densité énergétique des rations pré et 
postpartum par l'augmentation de la teneur en concentrés ou l'ajout de gras pouvaient 
entraîner d'autres problèmes métaboliques, comme l'acidose ruminale, et ainsi diminuer 
encore plus la consommation alimentaire (Goff et Horst, 1997a; Van Knegsel et al., 
2007). Par contre, la traite avant la parturition et la diminution de la fréquence de traite 
après le vêlage sont possibles et facilement réalisables à la ferme. 
La traite prépartum est définie comme une traite à intervalle fréquent (une ou deux fois 
par jour) pratiquée avant le vêlage. Cette traite se produit pendant la lactogénèse, et 
pendant la colostrogenèse, c'est-à-dire lors de la formation du colostrum (Greene et ai, 
1988). La traite prépartum, appliquée 15 jours avant le vêlage, permet de réduire le 
compte de cellules somatiques pendant les 135 premiers jours en lait en plus de réduire 
l'œdème de la glande mammaire. En effet, la récolte de lait, deux fois par jour avant le 
vêlage, est associée à une augmentation de la circulation sanguine qui contribue à la 
réduction de l'œdème (Santos et al., 2004). Aussi, elle permet de diminuer les risques de 
fièvre du lait par une meilleure gestion du calcium. La traite prépartum améliore, 
également, la consommation alimentaire des animaux traient avant la parturition et par le 
fait même, améliore leur balance énergétique. Par contre, elle n'a aucune influence sur les 
déplacements de caillette, les acétonémies, les rétentions placentaires, les infections 
utérines, la durée de gestation, le poids naissance des veaux et les performances de 
reproduction (Greene et al, 1988; Santos et al, 2004). La traite prépartum possède 
plusieurs avantages permettant aux vaches laitières de passer plus facilement à travers la 
période de transition, cependant elle entraîne une perte de qualité du colostrum. Comme 
la traite prépartum se produit pendant la colostrogenèse, elle affecte inévitablement la 
qualité du colostrum puisque les immunoglobulines qu'il contient sont diluées dans un 
plus grand volume. Le veau, qui naît avec une immunité dite naïve ou quasi inexistante, 
est donc dépendant du colostrum pour se bâtir une immunité. Si le colostrum est déficient 
cela se répercutera sur la survie du veau (Guy et al, 1994). De plus, la traite prépartum 
implique une modification de la régie prépartum et du travail supplémentaire pour les 
producteurs (Santos et al, 2004; Daniels et al., 2007). 
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La diminution de la fréquence de traite après la mise-bas aide également à améliorer le 
statut énergétique des vaches périparturiennes. Loiselle et al. (2009) ont démontré que la 
traite lx par jour comparativement à 2x par jour pendant la première semaine suivant la 
parturition, mène à une amélioration de la balance énergétique qui persiste au-delà de la 
période de traitement. Malgré qu'il n'y a pas de différence entre les deux types de traite 
pour la consommation alimentaire, les vaches traites lx par jour ont, entre la semaine 1 et 
2, une augmentation significativement plus grande de leur consommation alimentaire. 
Les concentrations de glucose, de phosphore et de calcium sont, quant à elles, meilleures 
pour les vaches traites lx et leur perte de poids est moindre reflétant une meilleure 
balance énergétique. De plus, les concentrations d'AGNE et de BHBA sont 
significativement plus élevées chez les vaches traites 2x par jour. Cette hausse peut 
expliquer le délai dans l'augmentation de la consommation alimentaire des vaches traites 
2x par jour puisque les AGNE et les BHBA diminuent l'appétit (Ingvartsen et Andersen, 
2000). En plus d'une amélioration du statut énergétique des vaches, la production 
d'interféron-y par les lymphocytes est meilleure chez les lymphocytes de vaches traites 
lx après le vêlage. Bien qu'elles ne soient pas influencées par le traitement, la diminution 
de la prolifération des lymphocytes et de la production d'interleukine-4 et du tumor 
necrosis factor montrent une immunosuppression autour de la parturition. Finalement, 
les vaches traites lx voient leur production laitière diminuée. En effet, les vaches 
produisent 31% moins de lait pendant la première semaine de lactation et voient leur 
production laitière diminuée de 3.2 kg par jour jusqu'à la semaine 13. 
La réduction de la fréquence de traite en début lactation est sans doute le meilleur moyen 
d'améliorer de la balance énergétique en plus d'entraîner une amélioration de certains 
paramètres métaboliques et immunologiques. De plus, elle n'entraîne pas de diminution 
dans la qualité du colostrum. Cependant, la réduction de la fréquence de traite implique 
une diminution de la production laitière à long terme ce qui est moins intéressant pour les 
producteurs. 
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1.9 Effet de la méthode de traite sur la stimulation de la production laitière 
Après le vêlage, il est possible pour les agriculteurs d'utiliser différentes méthodes pour 
récolter le lait. La façon la plus commune est, bien entendu, la machine à traire, 
cependant ils peuvent également recourir à la tétée. 
La tétée à long terme (pendant 7 à 10 semaines, 2 à 4 veaux par vache) après la 
parturition peut stimuler la production laitière subséquente qui peut augmenter jusqu'à 
20% (Krohn, 2001). Cette plus grande production peut être le résultat d'une plus grande 
libération d'hormones lactogènes, comme la prolactine, qui aura lieu pendant et après la 
tétée. Par contre, la tétée à court terme (3 à 5 jours) après le vêlage n'a pas d'effet sur la 
production laitière subséquente (Krohn, 2001). Lorsque la vache est soumise uniquement 
à la tétée, la récolte de lait est réduite (un veau Holstein boit au maximum entre 8 et 
12L/jour) entraînant une diminution des besoins nutritionnels pour la production laitière 
(De Passillé et al, 2008). 
Les méthodes de traite ont également une influence sur certaines hormones. Tout 
d'abord, la réponse de l'ocytocine est significativement plus grande pour la tétée que 
pour la machine à traire. La tétée étant considérée comme un meilleur stimulus sensoriel 
que la machine (Gorewit et al., 1992; Lupoli et al., 2001). Dans leur étude, Bar-Peled et 
al. (1995) ont alterné la traite à la machine et la tétée toutes les 4 heures et en sont venus 
à la conclusion que les niveaux d'ocytocine étaient meilleurs lorsque la tétée était utilisée. 
La machine à traire entraîne l'augmentation des niveaux de Cortisol suggérant un niveau 
de stress plus élevé que pour la tétée (Lupoli et al., 2001). Finalement, la prolactine 
montre, elle aussi, une augmentation significative de ses concentrations en réponse à la 
tétée tandis que l'insuline n'est pas affectée par la méthode de traite (Lupoli et al, 2001). 
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1.10 Caractéristiques de la tétée 
Les veaux ayant accès uniquement à la tétée peuvent avoir de bon gain de poids 
journalier. De plus, l'interaction sociale entre la vache et le veau a un effet positif sur la 
prise de poids de celui-ci. Par la suite, quand la vache et le veau sont laissés ensemble, la 
vache vocalise moins et se repose plus tandis que le veau se lève plus rapidement et 
vocalise moins que lorsqu'il est séparé de sa mère immédiatement après le vêlage 
(Krohn, 2001). De plus, la tétée a tendance à améliorer la santé de la glande mammaire en 
diminuant l'incidence de mammite (Walsh, 1974; Krohn, 2001). Par contre, des études 
ont démontrées que 13 à 32% des veaux ne réussissent pas à trouver les trayons dans les 6 
premières heures se qui influence grandement la prise de colostrum (Selman et al, 1970; 
Edwards, 1982; Illmann et Spinka, 1993). De plus, si le veau tète les trayons souillés par 
des fèces infectées, les risques de transmission de la paratuberculose augmentent (Divers 
et Peek, 2008). Finalement, les vaches soumises à la tétée subissent une diminution de 
leur production laitière lors du sevrage indiquant un niveau de stress lors du départ du 
veau (Metz, 1987). 
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1.11 Hypothèses 
Les problèmes métaboliques et 1'immunosuppression survenant après la parturition sont 
le résultat de la balance énergétique négative qu'entraîne l'augmentation rapide de la 
production laitière en début de la lactation. La diminution de la récolte de lait, par la traite 
incomplète ou la tétée, pendant les 5 premiers jours après le vêlage aura un impact positif 
sur les métabolites sanguins et sur les fonctions immunitaires. Ces traitements utilisés en 
début lactation n'auront pas d'effet résiduel sur la production laitière puisque le maintien 
de la sécrétion hormonale, par la tétée ou la traite incomplète, permettra la reprise d'une 
production abondante de lait une fois la traite normale initiée. 
1.12 Objectifs 
1.12.1 Objectif à long terme 
L'objectif à long terme du programme de recherche est de développer une approche 
économiquement viable et acceptable pour le consommateur et le producteur dans le but 
de diminuer l'incidence de maladie et les désordres métaboliques des vaches laitières 
pendant la période de transition. 
1.12.2 Objectifs spécifiques 
Le projet vise à évaluer les effets de trois régies de traite (traite complète, traite 
incomplète et tétée) pendant les premiers jours suivants le vêlage sur les performances 
zootechniques, les métabolites sanguins et les fonctions immunitaires. Plus précisément, 
ce projet permettra d'évaluer si la diminution de la récolte de lait entraîne un passage plus 
progressif du tarissement à la lactation afin que les vaches laitières multipares ressortent 
de cette période en santé et productives. 
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2- ARTICLE 
1- THE EFFECT OF INCOMPLETE MILKING OR NURSING ON MILK 
PRODUCTION, BLOOD METABOLITES AND IMMUNE FUNCTIONS 
OF DAIRY COWS 
2.1 Référence de l'article 
L'article sera soumis au Journal of Dairy Science en avril 2012. 
2.2 Contribution de l'auteur 
Pour cet article, j'ai réalisé la phase expérimentale en Colombie-Britannique, les analyses 
de laboratoire, la compilation des données et l'écriture de l'article. Pendant cette phase 
expérimentale, je me suis occupé de la gestion des vêlages. J'ai aussi participé à la traite, 
à l'alimentation, au suivi de santé et à l'écurage des parcs de vêlage. J'ai effectué les 
prises de sang ainsi que les collectes de plasma et de sérum. De plus, j'ai réalisé les 
étalements sanguins. J'ai effectué les divers essais immunologiques, dosages sanguins et 
dosages de cytokines. 
2.3 Originalité du travail et apport à la science 
La période de transition est une période cruciale pour la vache laitière caractérisée par 
divers désordres métaboliques et immunologiques causés par l'augmentation rapide de la 
production laitière. Notre projet a permis de démontrer qu'une diminution de la récolte en 
lait en début lactation entraîne une amélioration de la glycémie ainsi qu'une diminution 
de certains métabolites sanguins néfastes. De plus, nous avons démontrés que la 
diminution de récolte de lait pendant les cinq premiers jours de lactation n'a pas d'effet 
résiduel sur la production laitière à long terme des vaches laitières. 
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2.4 Article 
2.4.1 INTERPRETIVE SUMMARY 
Effect of postpartum milking management on cow health 
E. Carbonneau 
Reducing the amount of milk harvested during the first five days of lactation by either 
milking the cows incompletely twice a day or by leaving the cows with their calves and 
milking them once daily on d 3, 4 and 5 reduces metabolic stress without compromising 
the productivity of high yielding dairy cows. 
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The Effect of Incomplete Milking or Nursing on Milk Production, Blood Metabolites 
and Immune Functions of Dairy Cows 
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2.4.2 ABSTRACT 
During the transition from pregnancy to lactation, the sudden increase in nutrient demand 
for milk production causes metabolic perturbations and is associated with 
immunosuppression and a high incidence of metabolic and infectious diseases in high 
yield cows. In this study, we examined whether limiting milk harvest postpartum while 
maintaining milking stimulus could improve the metabolic status of cows without 
reducing overall milk production. Forty-seven Holsteins cows were either milked 
completely twice a day from calving (Control); milked incompletely twice a day until d5 
after calving (Incomplete); or left to nurse their calf until d5 and milked once a day from 
d3 to d5 (Nursing). All cows were milked twice a day from d6 to the end of the 
experiment (d61). During the treatment period (dl to d5), milk production averaged 27.3 
and 9.7 kg/d for Control and Incomplete treatments, respectively. There was no residual 
effect of treatments on milk production which averaged 47.8, 45.7 and 46.4 kg/d for the 
Control, Incomplete and Nursing treatments respectively, between wk2 and 9. The dry 
matter intake of the cows was similar during and after treatment. From wk2 to 9, milk 
protein and lactose content were not affected by treatments, but milk fat tended to be 
higher in Control cows than in cows where milk harvest was partial (Incomplete + 
Nursing). Blood concentrations of glucose and phosphorus were lower and concentrations 
of non-esterified fatty acids (NEFA) and /3-hydroxybutyrate were higher in Control cows 
than in the partially milked cows during the treatment period. The positive effects on 
glucose and /3-hydroxybutyrate remained significant up to d28. Peripheral blood 
mononuclear cell (PBMC) proliferation and IL-4 secretion were depressed during the 
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postpartum period and proliferation tended to be greater for cells incubated in serum from 
cows on Incomplete treatment on d5 but lower at d61. There was no effect of treatments 
on polymorphonuclear neutrophilic leukocyte chemotaxis or phagocytosis. Proliferation 
and IL-4 secretion of PBMC were negatively correlated with serum NEFA concentration. 
These results suggest that reducing milk harvest postpartum while maintaining milking 
stimuli reduces metabolic stress without compromising productivity of high yield dairy 
cows. 
KEY WORDS 
BHBA, immunosuppression, NEFA, transition period 
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2.4.3 INTRODUCTION 
The periparturient or transition period of dairy cows is marked by nutritional, metabolic, 
hormonal, and immunological changes that have an impact on the incidence of infections 
and metabolic diseases (Goff and Horst, 1997). During this period, cows are in a state of 
negative energy balance caused by a rapid increase in the demand for nutrients for milk 
production that exceeds the increase in food intake (Bauman and Currie, 1980). This 
results in lower blood glucose and mobilisation of body reserves to provide additional 
energy, leading to elevated blood NEFA and BHBA (Drackley, 1999; Busato et al., 
2002). Also, calcium and phosphorus are mobilised for milk synthesis leading to a 
decrease in their blood concentrations (Drackley et al., 2005). All of these metabolic 
changes can lead to hypocalcemia, ketosis, displaced abomasum and hepatic lipidosis 
(Daniel, 1983; Goff et Horst, 1997; Bobe et al., 2004; LeBlanc et al., 2005; Drackley et 
al., 2005). 
During the transition period, dairy cows experience a natural state of immunosuppression, 
which can increase their susceptibility to uterine and mammary infections (Kehrli et al., 
1989a; Kehrli et al., 1989b; Shledon, 2004). Parturition is associated with a decrease in 
the number of PMN (Polymorphonuclear neutrophil) (Kehrli et al., 1989a; Sheldon, 
2004). In addition, neutrophils undergo a weakening of their phagocytosis capacity and a 
decrease in their ability to fight bacteria (Kehrli et al., 1989a). This period is also marked 
by decreased responsiveness of blood lymphocytes to stimulation with mitogenic agents 
and by decreased immunoglobulin production by B cells (Nonnecke et al., 2003). High 
NEFA concentrations have been associated with impaired lymphocyte proliferation and 
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PMN functions (Hammon et al., 2006; Ster et al., 2012). Therefore, strategies that prevent 
increases in blood NEFA during the transition period may limit postpartum 
immunosuppression. 
Improving the energy balance in the immediate postpartum period should greatly reduce 
the incidence of periparturient disease in dairy cows. Accordingly, improvement of 
nutrient supply through periparturient nutritional management has been the object of 
considerable research. However, another option to reduce the imbalance between the 
supply and demand for nutrients is to temporarily decrease the latter. There are biological 
mechanisms that adjust milk production to the demand for milk. Thus a reduction in milk 
production can be achieved by reducing the quantity of milk harvested. In an earlier 
study, a group of cows was milked once daily in their first week of lactation, then twice 
daily, whereas a second group of cows was milked twice daily throughout lactation. The 
cows milked once a day showed an improvement of their metabolic profile (Loiselle et al. 
2009) and immune function (Ster et al., 2012). 
A drawback of milking once a day in early lactation, however, was that milk production 
of once a day milked cows did not fully catch up with that of the Control cows even after 
twice a day milking was resumed (Loiselle et al., 2009). It has been demonstrated that 
milking and nursing induce an important release of oxytocin, prolactin (PRL) and 
glucocorticoids in the female circulation (Gorewit et al., 1992; Krohn, 2001; Lupoli et al., 
2001). Nursing a calf leads to a similar increase in prolactin concentrations as seen with 
milking of the cow even if the amount of milk taken is much smaller (de Passillé et al., 
2008). Even though the basal concentration of PRL is not clearly associated with the level 
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of milk production, the PRL release induced by the act of milking is correlated with the 
level of milk production (Koprowski and Tucker, 1973) and inhibition of prolactin 
secretion reduces milk production in dairy cows (Laçasse et al., 2011). Therefore, the aim 
of the present study was to determine if reducing milk output through nursing or 
incomplete milking while maintaining hormonal secretion would improve metabolic 
status and immune function and ensure the onset of abundant milk production when twice 
a day milking was resumed. 
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2.4.4 MATERIALS AND METHODS 
Animals and Experimental Procedures 
The experiment was conducted from November 2009 to August 2010 at the University of 
British Columbia Dairy Education and Research Center (Agassiz, BC, Canada). All 
experimental conditions and procedures met the requirements of the Canadian Council on 
Animal care. Forty-seven multiparous Holstein cows balanced for previous lactation milk 
production and parity, were assigned at calving to one of three treatments. Fifteen cows 
were milked completely twice a day (0630 and 1730) for the 61 d of the experimental 
period (Control). Sixteen cows were incompletely milked twice a day (6 L on dl, 8 L on 
d2, 10 L on d3, 12 L d4, and 14 L on d5) for the first five days and were milked 
completely for the rest of the experimental period (Incomplete). Sixteen cows were left 
with their calves for 5 days and were milked completely once daily in the morning (0630) 
on d3, 4 and 5 after calving (Nursing). Cows from the Nursing treatment were milked 
completely twice a day for the rest of the experimental period. 
Calves from the Nursing treatment received 4L of frozen colostrum in the first 6 h after 
birth and received help to learn how to suckle the dam. Calves were left with the dam on 
d6 and 7 for gradual separation but nursing was prevented by a nose ring. Calves were 
weighed every day until d7. On d6 and 7, calves were fed by bottle and milk intake was 
recorded. From calving until d7, all cows were housed in individual maternity pens. Each 
maternity pen contained a feed bin and a water trough. Maternity pens were cleaned twice 
a day and new straw was added every day in the morning. 
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From d8 until d61, cows were kept in free-stall pens containing 9 animals. Each pen was 
equipped with sand bedding, and feed bins that measured intakes at each meal (Insentec 
BV, Marknesse, The Netherlands) and water troughs to ensure precise recording of feed 
and water intakes. From calving to d61 cows were fed ad libitum with a TMR made with 
hay silage, alfalfa silage and corn (CP 16.5%, ADF 15.73%, NDF 31.15%, Ca 0.93%, P 
0.33%, Mg 0.32% and K 1.58%). Feed samples were taken every week and at 4 weeks 
intervals the samples were pooled by groups for composition analysis. Feed intake was 
recorded every day and cows were weighed on d2, 8, 28 and 61 after parturition. Water 
intake was noted from d8 to 61. Milk production was recorded every day except for the 
milk drunk by the calves of the Nursing treatment group. Milk composition (fat, protein, 
lactose and SCC) was evaluated every wk (composite sample from AM and PM milking) 
by Pacific Milk Analysis Laboratory (Chilliwack, BC, Canada). Blood samples were 
taken by jugular venipuncture on d2, 5 and 61 and by tail venipuncture on d-21, 3, 4, 14, 
21 and 28. Blood samples were taken in vacutainer® tubes (Becton, Dickinson and Co., 
Rutherford, NJ) with and without EDTA to collect plasma and serum for metabolic and 
immunological assays. Blood smears were made on d2, 5 and 61 to evaluate blood cells 
populations (True North Veterinary Diagnostics, Langley, BC, Canada). All health 
disorders and treatments were recorded. 
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Metabolite Assays 
Serum BHBA was determined using the j3-hydroxybutyrate Reagent kit of Pointe 
Scientific Inc., (Canton, MI). Serum phosphorus was determined with a Phosphorus-SL 
Assay (Diagnostic Chemicals Limited, Charlottetown, PEI, Canada). The absorbance 
measurements for these assays were carried out on a Spectra Max 250 microplate reader 
(Molecular Devices Co., Sunnydale, CA) 
Plasma urea was determined with a Urea L3K Assay from Genzyme Diagnostics, 
(Cambridge, MA) and absorption was determined with a Pharmacia Biotech Ultrospec 
3000 spectrophotometer (Pharmacia Biotech, London, UK). Plasma glucose was 
determined with the GLU Roche/Hitachi kit (Roche Diagnostics, Indianapolis, IN) 
according to the manufacturer's protocol modified to accommodate a 96-well microplate 
(Loiselle et al., 2009). Plasma NEFA was determined with the NEFA-HR(2) kit (Wako, 
Richmond, VA) by a modified version of the manufacturer's protocol as follows (Loiselle 
et al., 2009). Two hundred fû of reagent A was added to 5 fi\ of the plasma sample in a 
96-well microplate. The microplate was incubated at 37°C for 5 minutes. The absorbance 
was read (reading A) at 550 nm on a Spectra Max 250 microplate reader. 100 fû of 
reagent B was then added and the microplate was incubated at 37°C for 7 minutes. The 
microplate was kept at room temperature for 11 minutes. The absorbance was read 
(reading B) at 550 nm on a Spectra Max 250 microplate reader. Reading A was 
subtracted from reading B to remove the background. 
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Hormone and Protein Assays 
Serum Cortisol was determined by the Cortisol Assay of R&D Systems Inc., 
(Minneapolis, MN). Serum haptoglobin was determined with a Bovine Haptoglobin 
ELISA Test kit (Life Diagnostic Inc., West Chester, PA). 
Isolation of PBMC and PMN 
Peripheral blood mononuclear cells were isolated from healthy cows in mid-lactation as 
described by Loiselle et al. (2009) except that the cells were resuspended in 3 ml of 
sterile RPMI. The viable cells were counted with an automated cell counter (Countess, 
Invitrogen, Grand Island, NY). PMN were isolated from three healthy cows in mid-
lactation as described by Ster et al. (2012) and counted with the same automated cell 
counter. 
Proliferation of PBMC and Cytokine Production 
To measure the impact of treatments on PBMC proliferation and cytokine production, 
PMBC that had been collected from healthy cows in mid-lactation were resuspended in 
RPMI (Roswell Park Memorial Institute medium) containing 1 ml antiobiotic-
antimycotic and 5% of the serum to be tested (d 2, d 5, and d 61 of each cows). This 
assay was performed thrice in duplicate for each serum and for 2 different PBMC donors. 
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The proliferation of PBMC was determined as described by Loiselle et al. (2009) except 
that luM CFDA-SE was used and the cells were resuspended in preheated RPMI (37°C) 
containing 1 ml antibiotic (penicillin and streptomycin). The volume of RPMI (ml) was 
equal to the number of wells (For example, if 6 wells are used, 6 ml of RPMI are needed). 
The cells was placed into the wells of a 12-well plate at 3 x 106 cells per well. (BD 
Bioscience, Mississauga, ON, Canada). Concanavalin A (from Canavalia ensiformis, 
Sigma-Aldrich) was added to 2 wells at a final concentration of 1 /ig/ml. The control well 
contained PBMC without concanavalin A. One hundred fifty fil of de-complemented 
serum from experimental cows was then added to each well. To complete, the mixture 
1.85 ml of preheated (37°C) RPMI (with antibiotic and L-glutamine) was added to each 
well. The plate was incubated for 3.5 days at 37°C in an atmosphere of 5% CO2. After 
the first 20h, 1 ml of supernatant was taken from each well and frozen for interleukin-4 
and interferon-y assays (Bovine IFNy screening set and Bovine IL-4 screening set, 
Thermo Scientific). After the full 3.5 days, the cells were centrifuged for 5 minutes at 300 
x g. The supernatant was discarded and the cells were resuspended in 500 fû of 
formaldehyde 4%. The cells were left in the dark at RT for 15 minutes. The proliferation 
of PBMC was analyzed by flow cytometry on a Coulter Epics XL-MCL flow cytometer 
(Beckman Coulter). 
Phagocytosis Assays 
To measure phagocytosis, PMN collected from healthy cows in mid-lactation were 
resuspended in RPMI containing 1ml antiobiotic-antimycotic and 5% of the serum to be 
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tested (d 2, d 5, and d 61 of each cows). Opsonized Fluoresbrite microsperes were added 
to the PMN. The phagocytosis assay was conducted as described by Ster et al. (2012). 
The fluorescence was determined with a BD FACS Canto II flow cytometer (BD 
Biosciences). This assay was performed in duplicate for each serum with 2 different 
PMN donors. 
Chemotaxis Assays 
To measure chemotaxis, PMN collected from healthy cows in mid-lactation were 
resuspended in RPMI containing 1 ml antiobiotic-antimycotic and 5% of the serum to be 
tested (d 2, d 5, and d 61 of each cows). The chemotaxis assay was conducted as 
described by Ster et al. (2012). This assay was performed in duplicate for each serum 
with 2 different PMN donors. 
Statistical Analysis 
Data were analyzed as repeated measurements using the MIXED procedure of SAS 
(2002). Time was used as the repeated effect and cows (treatment) as the subject. For 
production of milk and ECM, previous lactation milk production was used as a covariate. 
Pre-planned orthogonal contrasts were used to compare the Control to the partially 
(Incomplete + Nursing) milked treatments and the Incomplete to Nursing treatments. The 
Tukey adjusted test was used for other treatment comparisons. SCC were LoglO 
transformed prior to analysis. Energy-corrected milk was calculated with the following 
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equation: ECM = 12.55*Fat (kg/d) + 7.39*Protein (kg/d) + 0.2595*Milk (kg/d). The 
relationship between observed immune measures and the concentration of metabolites 
and hormones was evaluated using the CORR procedure of SAS. Differences were 
considered statistically significant when P < 0.05. 
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2.4.5 RESULTS 
Milk Production, Milk Composition, DM1 and Water Intake 
During the first 5 days of lactation, the amount of milk harvested averaged 27.3 ± 1.46 
and, 9.7 ± 1.40 kg/d for Control and Incomplete treatments, respectively. For the Nursing 
treatment, no milk was mechanically harvested on dl and d2 and milk yield averaged 
16.7 ± 1.15 kg/d between d3 and d5. Milk fat content was greater for Control than for 
Partial milking (Incomplete and Nursing) treatments (P < 0.001) and greater for Nursing 
than Incomplete treatments (P <0.01; data not shown). Milk protein content was greater 
(P < 0.01) for Incomplete and Nursing treatments than Control (not shown). There was 
no effect of treatments on milk lactose content and SCC. 
Milk production of the cows from the Incomplete and Nursing treatments rapidly caught 
up with that of Control cows when twice a day milking was applied for all cows (Figure 
1). There was no residual effect of treatments on milk production (P > 0.25) which 
averaged 47.8 ± 0.72, 45.7 ± 0.83 and 46.4 ± 0.87 kg/d respectively; between wk 2 to 9 
for Control, Incomplete and Nursing treatments, respectively. 
The percentage (P = 0.06; Table 1) and the yield (P = 0.08; Table 1) of milk fat tended to 
be greater for Control than for Partial treatments. These effects were more obvious in 
early lactation and were significant (P < 0.05) for wk 2 and 3. Milk protein content was 
greater (P <0.01) for partial treatments than Control on wk 2 but was similar for the rest 
of the post-treatment period (Table 1). Yield of protein, protein content and yield of 
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lactose were not affected by treatments for the post-treatment period (Table 1). Post-
treatment ECM was similar among treatments, averaging 52.9 ± 0.89, 49.7 ± 0.95 and 
49.2 ± 1.07 kg/d for Control, Incomplete and Nursing treatments, respectively. SCC was 
greater for Control cows than for those partially milked (P < 0.05). 
Treatments did not affect dry matter and water intake during (data not shown) and after 
(Table 1) the treatment period. Between d2 to d61, BW decreased (P < 0.001) in all 
treatments; however, no differences were found between treatments (data not shown). 
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Figure 1. Effect of milking management on milk yield over the first 9 wk of lactation • 
= Control cows completely milked twice daily throughout lactation; • = Incompletely 
milked cows that were incompletely milked twice daily during the first 5 days of lactation 
and then completely milked twice daily throughout lactation; • = Nursed cows left with 
their calves and milked once daily on d 3,4 and 5 for the first 5 days and then completely 
milked twice daily throughout lactation. Data are presented as least squares means ± 
SEM. Milk production of wk 1 excluded that of d6 and 7. Production of cows from the 
Nursing group was estimated for wk 1. 
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Table 1. Mean milk composition values, somatic cell counts, and feed and water intakes 
between wk 2 to 9 of cows milked completely (Control, C), milked incompletely 
(Incomplete, I) or left with their calves (Nursing, N) and milked once daily on d 3, 4 and 
5 (Nursing) during the first 5 d of lactation. 
Treatment 
SEM1 
P-value 
Control Incomplete (I) 
Nursing 
(N) 
T 
Cvs 
I+N I vsN 
Milk fat, % 5.16 4.98 4.62 0.15 0.05 0.06 0.10 
Milk fat, kg/d 2.46 2.27 2.16 0.11 0.15 0.08 0.45 
Milk protein, % 3.04 3.09 3.24 0.06 0.08 0.12 0.10 
Milk protein, kg/d 1.46 1.40 1.49 0.0719 0.55 0.87 0.28 
Milk lactose, % 4.51 4.56 4.55 0.02 0.46 0.22 0.85 
Milk lactose, kg/d 2.17 2.09 2.12 0.08 0.77 0.50 0.78 
SCC (x 1000) 190 43 39 74 0.112 0.04 0.56 
DMI, kg/d 20.5 20.7 21.2 0.6 0.70 0.57 0.54 
Water intake, L/d 113 109 110 3.3 0.55 0.29 0.78 
Standard Error of the LSMean 
Statistical analysis was performed on Logio transformed values 
Blood Composition 
After calving, blood glucose concentration decreased for all treatments. During the 
treatment period, the glucose concentration was greater for Partially milked cows than for 
Control cows (P < 0.0001; Figure 2, panel A). This effect persisted after twice a day 
milking was resumed up to d21 (P < 0.05). Concentrations of NEF A was greater for 
Control cows than for Partially milked cows (P < 0.05) during the treatment period; but 
no residual effect was present during the post-treatment period (Figure 2, panel B). The 
concentration of BHBA was also greater for Control cows than for Partially milked cows 
during the treatment period (P < 0.0001) and up to d21 of the post-treatment period (P < 
0.01; Figure 2, panel C). The phosphorus concentration was greater for Partially milked 
cows than for Control cows (P < 0.05; Figure 3, panel A). On d5, the phosphorus 
concentration was greater for cows on Incomplete treatment than for cows on Nursing 
treatment (P < 0.01). Phosphorus levels were similar for all treatments during the post-
treatment period. Cortisol concentrations tended to be lower (P = 0.08) for Control cows 
than for partially milked cows during the treatment period and tended (P = 0.06) to be 
lower in cows from Nursing treatment compared with the Incomplete treatment on dl4 
(Figure 3, panel B). Urea and haptoglobin concentrations were not affected by treatments 
during and after the treatment period {P > 0.1 ; data not shown). 
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Figure 2. Effect of milking management during the first 5 days of lactation on glucose 
(panel A), NEFA (Panel B) and BHBA (panel C) concentration in relation to the days 
around parturition. • = Control cows completely milked twice daily throughout lactation; 
• = Incompletely milked cows that were incompletely milked twice daily during the first 
5 days of lactation and then completely milked twice daily throughout lactation; A = 
Nursed cows left with their calves and milked once daily on d 3, 4 and 5 for the first 5 
days and then completely milked twice daily throughout lactation. 
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Figure 3. Effect of milking management during the first 5 days of lactation on 
phosphorus (panel A) and Cortisol (panel B) concentration in relation to the days around 
parturition. • = cows completely milked twice daily throughout lactation; • = cows 
partially milked twice daily during the first 5 days of lactation and then completely 
milked twice daily throughout lactation; • = cows left with their calves and milked once 
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daily on d 3, 4 and 5 for the first 5 days and then completely milked twice daily 
throughout lactation. 
Immunological Parameters 
White blood cell populations were determined at 2, 5 and 61 d after calving (Table 2). 
Polymorphonuclear leukocyte percentages decreased from d2 to d5 (P < 0.001), and 
increased from d5 to 61 (P < 0.01). The percentage of PMN was lower in Control cows 
than in partially milked cows (P < 0.05). However, the percentage of lymphocytes 
increased from d2 to d5 (P < 0.001), and was lower in Control cows than in partially 
milked cows (P < 0.05). 
Peripheral blood mononuclear cells were incubated with serum obtained from 
experimental cows on d2, 5, and 61 postcalving. Proliferation of ConA-stimulated cells 
increased with the number of DIM (Figure 4, Panel A; P < 0.001) and there was an 
interaction time x treatment (P < 0.001). There was no effect of treatments on d2, but 
proliferation tended (P = 0.07) to be greater for cells incubated in serum from cows on 
Incomplete treatment than from cows on Nursing treatment. Surprisingly, proliferation 
was lower (P < 0.01) for PBMC incubated with d61 sera from cows on Incomplete 
treatment than from cows on Control or Nursing treatment. Production of IL-4 by PBMC 
increased with the number of DIM (Figure 4, Panel B; P < 0.001), but was not affected 
by treatments (P >0.1). Production of Inf-y was not affected by DIM or treatments (P > 
0.1 ; data not shown). 
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Chemotaxis and phagocytosis were evaluated using PMN incubated for 2h with serum 
obtained from experimental cows on d2, 5, and 61 postcalving. There were no effects of 
DMI or treatments on the proportion of cells that migrated (P > 0.1; data not shown). 
Phagocytic activity was evaluated as the percentage of phagocytic neutrophils. In this 
assay phagocytosis intensity corresponds to the quantity of ingested fluorospheres, and 
the phagocytic index is the combination of the 2 variables. No effects of DIM or 
treatments were observed {P> 0.1) for the 3 measures (data not shown). 
The relationship between metabolite concentrations and immune cell functions was 
evaluated. The strongest relationships were the negative correlations between serum 
NEFA content and PBMC proliferation (r = -0.66, P < 0.001) and IL-4 secretion (r = -
0.44, P < 0.001). Serum BHBA was slightly correlated with PBMC proliferation (r = -
0.28, P < 0.001). When correlations were calculated within sampling days, correlations 
between serum NEFA content and PBMC proliferation and IL-4 secretion were highly 
significant (P < 0.001) for d2 and d5 but were no longer significant at d61. 
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Table 2. Blood cell populations on d2, 5 and 61 of cows milked completely (Control), 
milked incompletely or left with their calves and milked once daily on d 3, 4 and 5 
(Nursing) during the first 5 d of lactation. 
Treatment 
Control Incomplete Nursing 
~~d2 d5 d61 ~~d2 d5 d61 ~~d2 d5 d6~ SEM1 
Total WBC2 8/7 8H SÂ 91 §3 8?7 Ô 8^4 8^4 0.55 
PMNS, % 45.6 33.3 41.5 48.4 40.1 43.5 50.5 41.9 46.5 2.7 
Lymphocytes, % 44.1 54.2 51.2 42.0 49.1 47.3 40.4 46.4 44.5 2.6 
1 Standard Error of the LSMean 
2 Total white blood cells x 109/L 
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Figure 4. Effect of milking management during the first 5 days of lactation on 
concanavaline A-stimulated PBMC proliferation (Panel A) and production of IL-4 (Panel 
B) in relation to the days around parturition. White bars represent cows completely 
milked twice daily throughout lactation; Grey bars represent cows partially milked twice 
daily during the first 5 days of lactation and then completely milked twice daily 
throughout lactation; Black bars represent cows left with their calve and milked once 
daily on d 3, 4 and 5 for the first 5 days and then completely milked twice daily 
throughout lactation. Data are presented as least squares means ± SEM. 
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2.4.6 DISCUSSION 
This study evaluated the effect of decreasing the amount of milk harvested during the 
first five days of lactation on milk production, blood metabolites and immunological 
parameters in muciparous dairy cows. The quantity of milk harvested during this period 
from the cows on Incomplete treatment represented about 35 % of that from the Control 
cows. For the Nursing treatment, the amount of milk drunk by the calves wasn't recorded. 
However, Holstein calves allowed to suckle twice a day drank 6.5 kg/d of milk during 
their first week of life (de Passille et al., 2008). Using this estimation, the amount of milk 
harvested from cows on Nursing treatment represented approximately 35% of that of 
Control cows for dl and d2, and 75% for d 3, d 4 and d 5. 
Our first hypothesis was that the decrease of milk harvested in early lactation would not 
have a detrimental effect on post-treatment milk production if milking stimulation was 
maintained. Reducing milk production by milking once a day for one (Loiselle et al., 
2009) or three (Rémond et al., 1999) weeks postpartum also reduced milk production 
during the weeks that followed the return to twice a day milking. Accordingly, increasing 
the milking frequency in early lactation resulted in increases in milk production that 
persisted beyond the treatment period (Bar-Peled et al., 1995, Hale et al., 2003, Wall et 
al., 2006). In this experiment, when complete milking (twice a day) was resumed, milk 
production of the cows from the partial treatment group caught up rapidly with milk 
production of the cows from the Control group. This suggests that the number of milking 
events was more important than the amount of milk removed. Wall et al. (2006) have 
observed that it is possible to mimic the effect of milking four times a day in early 
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lactation by milking twice a day plus intravenous injection of prolactin twice a day. In 
our study, prolactin release was maintained by twice a day incomplete machine milking 
or by frequent nursing by the calves (de Passillé et al., 2008). This indicates that short-
term reduction of milking may be used without compromising subsequent milk 
production if it is coupled to a strategy that assures adequate hormonal stimulation. 
Our second hypothesis was that reducing the amount of milk harvested in early lactation 
would decrease metabolic disturbances around calving. In our study, the reduction of 
milk harvested during the first five days of lactation led to a decrease in NEFA and 
BHBA concentration in the blood and prevented the postpartum hypoglycaemia usually 
observed with once a day milking (Patton et al., 2006, Loiselle et al., 2009). Reciprocally, 
an increase in milking frequency in early lactation has been reported to accentuate 
metabolic imbalances (Andersen et al., 2004, Fernandez et al., 2004). Blood NEFA 
concentration reflects the degree of lipid mobilisation and is a sign of negative energy 
balance (Bauman and Currie, 1980; Ingvartsen et Anderson, 2000; Drackley et al., 2005). 
In early lactation, the quantity of NEFA taken up by the liver increases with increases in 
concentrations of NEFA (Reynolds et al., 2003). When the liver capacity to oxidized or to 
export fatty acids is overwhelmed, triglycerides may accumulate in the liver, impairing its 
function (fatty liver syndrome)(Bobe et al., 2004). If insufficient carbohydrates are 
available, some acetyl-coenzyme A will be converted to acetoacetate and /3-
hydroxybutyrate. The accumulation of these ketone bodies in circulation impairs 
gluconeogenesis resulting in hypoglycemia. Using BHBA as a ketosis indicator (Peek 
and Divers, 2008) in our study, 47 % (7/15), 6 % (1/16), and 6 % (1/16) of cows reach the 
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criteria for clinical ketosis and 13 % (2/15), 6 %(1/16), and 13 % (2/16) % of cows reach 
the criteria for subclinical ketosis in Control, Incomplete and Nursing treatments, 
respectively. Therefore, it appears that decreasing the amount of milk harvested in early 
lactation leads to a better glucose management that contributes to a reduction in the 
incidence of metabolic disease. 
After parturition, the large amounts of calcium and phosphorus needed for milk synthesis 
results in a reduction of their concentrations in the blood for a few days (Harris et al., 
1990; Horst et al., 1997). Loiselle et al. (2009) reported slightly increased serum 
concentrations of phosphorus and calcium in cows milked once daily during the first 
week of lactation. In our study, phosphorus concentrations were greater in partially 
milked than Control cows. Serum concentrations of calcium were not reported because 
most cows received a s.c. injection of calcium to prevent milk fever. Nevertheless, both 
Ca and P mobilization from bone in support of plasma Ca and P concentrations are under 
the influence of 1,25-dihydroxyvitamin D and parathyroid hormone (Horst, 1986). A 
larger study would be needed to determine if limiting milk harvest could reduce the 
incidence of milk fever. 
During the periparturient period, the dairy cow experiences a natural state of 
immunosuppression which is associated with a high susceptibility to infectious diseases 
(Mallard et al., 1998, Kehrli and Harp, 2001). In mastectomized cows, the number of 
immune cells and their associated functions did not provide clear evidence that calving 
itself causes an immunosuppression (Kimura et al., 1999; Kimura et al., 2002; Nonnecke 
et al., 2003). Yet, peripheral blood mononuclear cell proliferation and secretion of IL-4 
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were lower when incubated with early postpartum sera indicating an immunosuppression 
around parturition. The causes of this immunosuppression are not completely understood, 
but Ster et al. (2012) have observed a negative correlation between serum NEFA 
concentrations and the proliferation of PBMCs. Adding NEFA to d 61 serum to reach the 
level present in d 5 serum decreased proliferation to the level observed with d 5 serum. In 
addition, Lacetera et al. (2002) showed that NEFA concentrations greater than 250 /xM 
inhibited ConA-induced proliferation of ovine PBMC. Similarly, a negative correlation 
between NEFA concentrations and proliferation of PBMC was observed in the current 
study. However, in apparent contrast with this, we found that there was only a trend 
towards greater proliferation using Incomplete serum compared with Nursing serum at 
d5. However, this is likely linked to the fact that blood NEFA concentration was high in 
all treatments at d2 and that of the cows in the Nursing group were close to the 
concentrations of the Control cows at d5. The lower proliferation observed at d61 for 
incomplety milked cows was not related to NEFA content of sera because proliferation 
was not correlated with NEFA when only d61 data are considered. 
In our study, immune functions evaluated for PMN (chemotaxis and phagocytosis) were 
not depressed around calving and were not affected by treatments. Ster et al. (2012) were 
also unable to show a postpartum depression of PMN functions. Nevertheless, they 
reported that NEFA were able to inhibit an oxidative burst at concentrations above 500 
^M. Such a concentration is too high to be reached by any of the serum samples diluted 
at the 5 % level. Some studies have reported that PMN chemotaxis (Kehrli et al., 1989a; 
Nagahata et al., 1988) and phagocytosis (Kehrli et al., 1989a; Moya et al., 2008; Silvestre 
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et al., 2011) are impaired during the transition period. In these studies, the assays were 
conducted on PMN harvested from the experimental animals. During the transition 
period, reproductive tract demand for PMN increases resulting in a rapid mobilization of 
bone marrow PMN and an increase in the proportion of immature PMN in circulation 
(Kehrli et al., 1989a). This high proportion of immature cells has been linked to a lower 
ability to phagocytize bacteria (Moyes et al., 2009a). Similarly neutrophil functions have 
been reported to be impaired in periparturient cows diagnosed with metritis but not in 
those with normal uterine health (Hammon et aJ., 2006). The effect of cell maturity could 
not be tested in our model as PMN were isolated from mid to late lactation cows. 
Nevertheless, the percentage of PMN decreased during the first five days of lactation and 
the percentage of neutrophils was lower for Control than for Partial treatments in our 
experiment. 
Both methods that were used to realise partial milking lead to some changes in the routine 
management of the cows particularly for the Nursing treatment. Indeed, each calf 
required help to suckle, especially when the dam had an unfavourable udder 
conformation or when the calves were weak. In addition, the most frequent mechanism of 
transmission of Mycobacterium avium paratuberculosis is when calves ingest the bacteria 
shed by an infected adult animal (Peek et Divers, 2008). Thus leaving the calf for several 
days with its dam would increase the risk of transmission of Johne's disease in herds 
where the disease is present. Therefore incomplete mechanical milking of postpartum 
cows is probably a better option than letting the cows nurse the calves. 
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The transition period is marked by several metabolic and immunological changes that 
have an important effect on the health of dairy cattle. These changes are directly linked to 
the synthesis and initiation of milk production. In nature, the quantity of milk needed for 
offspring increases over time but is relatively low during the newborn's first days of life. 
This explains the gradual transition from the dry period to the situation of high milk 
demand, it probably also helps to reduce the magnitude of the negative energy balance. In 
this experiment we tested two approaches to limit milk production. Both approaches 
were successful in limiting metabolite imbalances in early lactation while maintaining 
sufficient milking stimulation so that subsequent milk production was sustained. Even if 
the study did not show a clear improvement of immune status, the negative correlation 
between NEFA concentration and lymphocytes functions suggest that such an improved 
energy status in early lactation may have a positive impact on the immune responses of 
dairy cows. Wider studies are needed to determine whether the positive effects of limiting 
postpartum milk output leads to lower disease incidence. 
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3- DISCUSSION 
Pendant ce projet, nous avons pu évaluer l'effet de la diminution de récolte en lait 
pendant les 5 premiers jours de lactation sur les performances zootechniques et sur 
certains paramètres métaboliques et immunologiques de vaches laitières multipares. Les 
résultats recueillis appuient l'hypothèse qu'une diminution dans la récolte de lait 
n'affecte pas la production laitière subséquente des vaches si on maintient une 
stimulation élevée de la glande mammaire. De plus, ils ont montrés une amélioration de 
plusieurs paramètres métaboliques. En effet, la diminution de la récolte en lait a permis 
d'améliorer la glycémie et de réduire les concentrations d'AGNE et de BHBA en 
améliorant du même coup la balance énergétique négative. Par contre, les fonctions 
immunitaires évaluées n'ont pas permis de mettre en évidence que la diminution de la 
récolte en lait en début lactation améliore le statut immunitaire des vaches laitières. Par 
contre, bien que le phénomène d'immunosuppression ne soit pas aussi clair que celui 
démontré dans plusieurs études (Nagahata et al., 1988; Kehrli et al, 1989a,b; Cai et al., 
1994; Detilleux et al., 1995; Mallard et al., 1998; Kimura et al., 1999; Mehrzad et al., 
2002; Nonnecke et al., 2003; Lacetera et al., 2005), nous avons tout de même pu observer 
une certaine immunosuppression en début lactation. 
Dans notre étude, les PBMCs stimulés à la Con-A suggèrent qu'il y a une légère 
immunosuppression suite à la parturition puisque la prolifération des PBMCs diminue 
entre les jours 2 et 5 puis augmente entre les jours 5 et 61. La production d'interleukine-4 
augmente également avec le temps suggérant également une légère immunosuppression 
suite au vêlage. Par contre, en ce qui concerne l'interleukine-4, les concentrations 
présentent dans le surnageant, recueilli lors de la prolifération des lymphocytes, sont très 
faibles parfois même indétectables. Le fait que les concentrations se situent sous le seuil 
de sensibilité du test de dosage peut laisser quelques doutes quand à la crédibilité des 
résultats obtenus. Au niveau statistique, la différence entre les concentrations, à travers le 
temps, est clair et réelle, cependant ces différences sont si minimes que l'on peut se 
demander si elles se font réellement ressentir au niveau de l'animal. Quant à la 
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production d'interférons-y et à l'évaluation des fonctions de chimiotactisme et de 
phagocytose, aucune différence n'a été observé entre les jours et entre les traitements. Il 
nous est donc impossible de relier ces fonctions à un quelconque phénomène 
d'immunosuppression suite à la parturition. Finalement, les traitements ont peu affectés 
les fonctions immunitaires évaluées. 
Les techniques choisies pour évaluer les fonctions immunitaires avaient préalablement 
été utilisées et optimisées dans d'autres projets (Loiselle et al., 2009; Ster et al, 2011) et 
fonctionnaient bien. Par contre, les différences qui ont été observées entre les traitements, 
par Loiselle et al. (2009), pour la prolifération des lymphocytes sont directement reliées 
aux concentrations d'AGNE des échantillons mais pas aux concentrations de BHBA. 
Ceci peut expliquer, en partie, pourquoi nous n'avons observés aucune différence entre 
les traitements pour la prolifération des lymphocytes. Nous avons également montré qu'il 
y a une forte corrélation négative entre les concentrations d'AGNE et la prolifération des 
lymphocytes, cependant les différences observées entre les traitements pour les 
concentrations d'AGNE sont moins importantes dans notre projet que dans celui de 
Loiselle et al. (2009). Dans notre cas, les différences au niveau des BHBA sont plus 
importantes mais la corrélation négative est marginale entre les concentrations de BHBA 
et la prolifération des lymphocytes. Il est donc fort probable que cette différence dans les 
concentrations de ces métabolites ait influencé le niveau de prolifération des 
lymphocytes. En ce qui concerne les fonctions des neutrophiles, il est possible que la 
grande mobilisation de neutrophiles vers l'utérus après la parturition ne permette pas la 
maturation complète des neutrophiles les rendant ainsi moins opérationnels comme l'ont 
démontrés Kerhli et al. (1989) et Moyes et al. (2009). 
Plusieurs points intéressants ont pu être mis en lumière pour les producteurs désireux 
d'instaurer la tétée sur leur entreprise. Premièrement, aucun veau du projet n'a appris à 
téter seul. Il faut les aider pendant quelques jours ce qui demande beaucoup de patience et 
de temps. De plus, pour maintenir la stimulation hormonale, il faut s'assurer que le veau a 
bu au moins deux fois par jour. Certains veaux ne veulent pas boire et d'autres ne 
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réussissent tout simplement pas à se tenir debout ce qui rend la tétée plus ardue. Aussi, 
les vaches avec des pis difformes ne facilitent pas la tâche. Lorsque le pis est décroché ou 
que les trayons sont trop gros ou mal positionnés, il est très difficile pour le veau de téter. 
Il peut également arriver qu'une vache ne soit pas maternelle et qu'elle ne laisse pas le 
veau téter. Deuxièmement, il est plus dangereux de travailler avec des vaches logées avec 
leur veau. Il est important de rester très prudent avec la mère mais également avec les 
vaches à proximité qui peuvent devenir, elles aussi, très maternelles. Pendant une «aide à 
la tétée», la compagnie d'une autre personne est recommandée sinon, la vache doit être 
attachée pour éviter les risques de blessures. Troisièmement, la régie des parcs de vêlage 
est modifiée puisque les vaches doivent y demeurer plus longtemps avec leur veau. 
L'écurage complet des parcs doit être fait tous les jours afin de laisser les animaux au sec 
ce qui demande plus de temps que pour des stalles à l'attache ou des stabulations libres. 
Par conséquent, il y aura une plus grande utilisation de matériel de couchage comme la 
paille. Quatrièmement, la tétée engendre de plus grand risque de transmission de la 
maladie de Johne's. Comme la bactérie responsable de la maladie se retrouve dans les 
fèces de l'animal infecté, elles contaminent l'environnement, les aliments et peut se 
retrouver sur les trayons souillés. De cette façon, lors de la tétée, le veau ingère la 
bactérie et devient infecté. Comme la maladie est incurable et mortelle, la séparation 
rapide du veau d'avec sa mère est adoptée depuis plusieurs années dans les élevages 
conventionnels. 
Il est désormais possible de comparer les différentes régies de traite afin d'établir celle 
qui possède les meilleures qualités et qui, par le fait même, serait la plus intéressante à 
utiliser à la ferme. La traite lx par jour est facilement utilisable à la ferme puisqu'elle 
implique peu de changement dans la régie et qu'elle n'entraîne aucun coût 
supplémentaire. Elle permet une amélioration du métabolisme du glucose et la diminution 
des concentrations de métabolites néfastes comme les AGNE. Cependant, elle influence 
négativement la production laitière subséquente ce qui engendre des pertes financières 
pour l'éleveur. La tétée et la traite incomplète possèdent des avantages très intéressants. 
Tout d'abord, la production laitière n'est pas influencée par ces deux types de traite. Le 
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producteur ne subit donc pas de perte ce qui est très avantageux pour lui. De plus, la 
diminution de récolte de lait en début de lactation a permis aux vaches un passage plus 
graduel du tarissement à la lactation. Les vaches soumises à ces traitements ont montrées 
une meilleure balance énergétique et une meilleure glycémie. De plus, les concentrations 
néfastes de certains métabolites sont améliorées. Les différences majeures entre ces deux 
régies de traite se retrouvent au niveau de la faisabilité à la ferme. La traite incomplète 
implique peut d'effort supplémentaire puisqu'elle est très similaire à la traite 
conventionnelle. En effet, il n'y a qu'une seule variante puisqu'il faut traire dans une 
chaudière graduée et arrêter la traite lorsque la quantité voulue a été récoltée. La tétée est 
également faisable à la ferme mais elle demande, comme expliquée précédemment, 
beaucoup plus d'efforts, de prudence et de temps. La traite incomplète et la tétée 
permettent d'obtenir des avantages similaires en ce qui concerne le métabolisme des 
animaux en plus qu'aucune n'engendre de perte de production laitière, par contre il est 
clair que la traite incomplète est plus facilement applicable à la ferme. 
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4- CONCLUSION 
Notre projet visait à évaluer l'effet de la régie de traite en début lactation sur les 
performances zootechniques et sur certains paramètres métaboliques et immunologiques 
de vaches laitières multipares. Les résultats obtenus ont permis de déterminer l'impact 
qu'une diminution de récolte de lait, pendant les 5 premiers jours de lactation, a sur la 
production laitière à long terme, sur certains métabolites et hormones et sur les fonctions 
immunitaires des vaches. Nous avons ainsi pu démontrer que la diminution de la récolte 
en lait n'affecte pas la production laitière à long terme des vaches ce qui est très 
intéressant pour les producteurs et qui n'était pas réalisable lorsque l'on diminuait la 
fréquence de traite. Nous avons mis en évidence que les vaches des traitements partiels 
avaient de meilleures concentrations sanguines de glucose. De plus, nous avons pu 
observer une amélioration des concentrations de certains métabolites (AGNE et BHBA) 
qui causent, pendant la période de transition, de nombreux problèmes comme les 
acétonémies et les stéatoses hépatiques. Malgré que l'étude n'ait pas permis de mettre en 
évidence une amélioration du statut immunitaire, la corrélation négative entre les 
concentrations d'AGNE et les fonctions des lymphocytes suggèrent, tout de même, 
qu'une amélioration de la balance énergétique, pendant les premiers jours de lactation, a 
un impact positif sur l'immunité des vaches laitières. 
Il serait important de réaliser ce projet sur des fermes commerciales et à plus grande 
d'échelle afin d'évaluer l'incidence de maladie et l'effet de cette diminution de récolte de 
lait sur la santé générale des animaux. Bien que la tétée soit une méthode intéressante, la 
traite incomplète est une méthode moins complexe et peu coûteuse qui peut être 
facilement adoptée à la ferme par les producteurs qui veulent diminuer le stress 
métabolique de leurs vaches pendant la période de transition. 
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